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1.  Einleitung 
 
Erkrankungen der Zahnhartsubstanzen und des Zahnhalteapparates sind die häufigsten 
Ursachen für einen Zahnverlust. Nach der Vierten Deutschen Mundgesundheitsstudie  
(DMS IV) aus dem Jahr 2006 zeigten sich ein Kariesrückgang und ein hoher 
Kariessanierungsgrad in allen Altersklassen im Vergleich zu den Ergebnissen der 
vorherigen Studie des Jahres 1997 (DMS III). Allerdings war eine Zunahme der 
Parodontalerkrankungen bei den Erwachsenen und Senioren zu verzeichnen. Die 65- bis 
74-jährigen Senioren hatten mehr Zähne und zeigten häufiger eine mittelschwere bis 
schwere Parodontitis  (Kern et al., 2006). 
Der Vergleich epidemiologischer Zahlen mit den Abrechnungszahlen der Krankenkassen 
hinsichtlich erbrachter systematischer Parodontalbehandlungen lässt eine 
Unterversorgung der Bevölkerung vermuten. Dies könnte zur erhöhten Prävalenz der 
Parodontalerkrankungen beitragen  (Brauckhoff et al., 2009).  
Erkrankungen des Parodonts werden in ihrem Auftreten und Ausmaß durch 
Risikofaktoren wie Alter, Rauchen oder systemische Erkrankungen bestimmt (Wolf, 
2004d). Bekannt sind weiterhin Assoziationen zwischen  Parodontitis und 
Allgemeinerkrankungen (Fisher et al., 2008; Pischon et al., 2008; Li et al., 2009; Marchetti 
et al., 2012; Weinspach et al., 2013; Usher und Stockley, 2013; Ramesh et al., 2013; 
Palle et al., 2013; Ogrendik, 2013; Monsarrat et al., 2013). 
Die chronische Niereninsuffizienz mit Dialysepflicht ist ein weltweites Problem. Im Jahr 
2007 wurden 111.000 Menschen in den USA dialysepflichtig  (Collins et al., 2010).  Auch 
in Deutschland stieg die Zahl dialysepflichtiger Patienten stetig an. Im Jahr 2006 wurden 
66.508 Patienten dialysiert (Frei und Schober-Halstenberg, 2008). 
Der Median für das Durchschnittsalter der männlichen Dialysepatienten in Deutschland 
lag im Jahr 2010 bei 70 Jahren und der weiblichen bei 72 Jahren (Potthoff et al., 2011).  
Dialysepatienten hatten im Vergleich zu Patienten ohne Dialysepflicht eine schlechtere 
Mundhygiene und mehr Zahnfleischentzündungen (Bayraktar et al., 2007). Es fanden sich 
mehr kariöse und fehlende Zähne (Bayraktar et al., 2007). Ausmaß und Schwere einer 
Parodontitis waren höher gegenüber Nichtdialysepatienten (Brito et al., 2011).  
Ziel dieser Arbeit war es, die Zahn- und Mundgesundheit von Dialysepatienten zu 
untersuchen. Hinweise auf Assoziationen zwischen der Zahn- und Mundhygiene und der 
Dialysepflichtigkeit sollten erarbeitet werden. Die Kontrollgruppe bestand aus Patienten 
einer allgemeinzahnärztlichen Praxis. 
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1.1  Parodontitis 
 
Unter Parodontitis versteht man die Entzündung des Zahnhalteapparates (Parodont). Die 
Parodontitis ist gekennzeichnet durch Kollagen-, Knochen- und Attachmentverlust. Die 
Entzündung des Parodonts wird verursacht durch parodontalpathogene Bakterien, sowie 
deren Bestandteile und Produkte des subgingivalen Biofilms. In der Mundhöhle kommen 
mehrere Hundert verschiedene Bakterienarten vor. Aktuelle Daten, die mit modernen 
molekulargenetischen Techniken gewonnen wurden, lassen vermuten, dass von einer 
weit höheren Zahl mit bis zu 19.000 verschiedenen Phylotypen auszugehen ist (Keijser et 
al., 2008). So finden sich in 1 mm3 dentaler Plaque mit einem Gewicht von etwa 1 mg 
mehr als 108 Bakterien, wobei bisher circa 300 Arten sicher unterschieden werden 
konnten (Pizzo et al., 2010). Als Leitkeime der Parodontitis gelten die gramnegativen 
anaeroben Bakterien Porphyromonas gingivalis (Pg), Prevotella intermedia (Pi), 
Tannerella forsythensis (Tf),  Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa) als fakutativer 
Anaeorobier und Treponema denticola (Td) als Vertreter der Spirochäten (Haffajee und 
Socransky, 1994). Diese Bakterien sind besonders pathogen und können mit Hilfe 
kommerzieller Tests detektiert werden. Die Formierung der Bakterien in einem Biofilm gilt 
als universelle Überlebensstrategie und führt zu einer gesteigerten Widerstandsfähigkeit 
gegenüber Antibiotika, antibakteriellen Lösungen sowie der  körpereigenen  Abwehr.  Es 
kommt zu einem Austausch genetischen Materials und Informationen zwischen den 
Mikroorganismen (Jakubovics und Kolenbrander, 2010; Roberts und Mullany, 2010). 
Parodontalpathogene Mikroorganismen sind eine notwendige aber nicht hinreichende 
Bedingung für die Entstehung und Progression einer Parodontitis. Bisher gibt es noch 
keine Möglichkeit der Vorhersage, wann eine Gingivitis in eine Parodontitis umschlägt und 
welches die dafür auslösenden Mechanismen sind (Wolf, 2004c). Eine bestehende 
Gingivitis ist ein Riskofaktor für Attachmentverlust (AV) und Zahnverlust (Lang et al., 
2009). Die Entstehung der Parodontitis ist ein multifaktoriell bedingtes Geschehen. Neben 
pathogenen Mikroorganismen spielen ebenso genetische und nichtgenetische Faktoren 
eine Rolle (Wolf, 2004d). Zu den nichtgenetischen Risikofaktoren zählen systemische 
Erkrankungen, Gewohnheiten, wie z.B. das Rauchen oder der allgemeine Umgang mit 
der Gesundheit, das soziale Umfeld, negativer Stress und die Psyche. Allein die 
Anwesenheit parodontalpathogener Bakterien und deren Nachweis in der dentalen 
Plaque lassen nicht automatisch auf eine Parodontitis schließen. An der Immunantwort 
sind zunächst die angeborene (unspezifische) und später die erworbene (spezifische) 
Immunabwehr beteiligt (Wolf, 2004d). Die Entstehung von Gingivitis und Parodontitis lässt 
sich in verschiedene Stadien einteilen, die sich histologisch und immunpathologisch 
unterscheiden. Der Verlauf der Veränderungen und Destruktionen am Parodont erfolgt 
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von einer initialen über eine frühe zur etablierten Läsion der Gingiva und danach zur 
fortgeschrittenen Läsion am Parodont  (Page und Schroeder, 1976). 
Die Entwicklung der Parodontitis verläuft selten gleichmäßig sondern eher in Phasen der 
Progression und Stagnation (Socransky et al., 1984). 
Die 1999 vom Consensus Workshop for a Classification of Periodontal Diseases and 
Conditions entwickelte Klassifizierung der parodontalen Erkrankungen unterscheidet: 
I. Gingivale Erkrankungen 
  II. Chronische Parodontitis 
   III. Aggresive Parodontitis 
IV. Parodontitis als Manifestation systemischer Erkrankungen 
V. Nekrotisierende Parodontalerkrankungen 
VI. Abszesse des Parodonts 
VII. Parodontitis im Zusammenhang mit endodontischen Läsionen 
VIII. Entwicklungsbedingte oder erworbene Deformationen und Zustände 
 (Armitage, 1999). 
 
Die chronische Parodontitis ist in der Regel eine sehr langsam fortschreitende Erkrankung 
und bleibt über lange Zeit für den Patienten unbemerkt. Am häufigsten betroffen sind die 
Molaren, gefolgt von den Prämolaren und Frontzähnen. Die Eckzähne gelten als 
besonders resistent und sind daher am wenigsten betroffen (Wolf, 2004b). 
 
 
1.2  Wechselwirkungen der Parodontitis mit systemischen Erkrankungen 
 
Seit Jahrzehnten ist die Analyse des Zusammenhangs zwischen chronischer Parodontitis 
und Systemerkrankungen Gegenstand intensiver Forschungen. Es konnten Assoziationen 
zwischen Parodontitis und systemischen Erkrankungen festgestellt werden (Otomo-
Corgel et al., 2012; Arigbede et al., 2012). Eine ungenügende Mundhygiene ist assoziiert 
mit der Erhöhung des systemischen Entzündungszustandes und prädisponierend für die 
Entstehung allgemeiner Erkrankungen (Seymour et al., 2007). Parodontalpathogene 
Bakterien oder deren Stoffwechselprodukte haben die Möglichkeit, insbesondere beim 
Vorliegen einer Parodontits, Zugang zum Blutstrom zu erlangen und systemisch wirksame 
Entzündungsmediatoren frei zu setzen (Geerts et al., 2002). Auch der falsche Gebrauch 
von Mundhygieneartikeln kann zur Bakteriämie und zum Anstieg bakterieller Endotoxine 
im Blut führen (Gillette und Van House, 1980). 
Assoziationen zwischen Parodontitis und kardiovaskulären Erkrankungen, Erkrankungen 
des Respirationstraktes, Diabetes mellitus, Osteoporose (Kuo et al., 2008), 
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Frühgeburtlichkeit und Untergewichtigkeit von Neugeborenen (Offenbacher et al., 1996; 
Offenbacher et al., 2006), dem metabolischen Syndrom (Li et al., 2009; Chaffee und 
Weston, 2010), chronischen Nierenerkrankungen  (Craig, 2008; Fisher und Taylor, 2009), 
Rheumatoider Arthritis (Bartold et al., 2005; Pischon et al., 2008) und neurodegenerativen 
Erkrankungen (Kamer et al., 2008) wie z.B. der Alzheimer Erkrankung, wurden auf 
Grundlage vieler epidemiologischer Studien gefunden und überwiegend bestätigt. 
Sehr umfangreich wurde der Zusammenhang zwischen Diabetes mellitus und Parodontitis 
untersucht. Es zeigte sich eine wechselseitige Beeinflussung beider Erkrankungen 
(Gurav, 2012). So führt die Parodontitis zur Insulinresistenz und trägt damit zur 
Entstehung eines Diabetes mellitus Typ II bei (Santos et al., 2010). Auch die stärkere 
Ausprägung einer Parodontitis durch einen Diabetes mellitus Typ II ist allgemein 
anerkannt und wurde mehrfach in systematischen Reviews und Metaanalysen 
beschrieben (Pizzo et al., 2010; Preshaw et al., 2012; Moodley et al., 2013; Chee et al., 
2013). 
Die nichtchirurgische Parodontitistherapie kann einen positiven Einfluss auf die 
metabolische Einstellung bei Typ II Diabetikern ausüben. Dies wurde in Metaanalysen 
verschiedener Interventionsstudien überprüft, wobei teilweise eine zumindest kurzfristige 
HbA1c (Glykohämoglobin) Senkung nach erfolgreicher Parodontitistherapie 
nachgewiesen wurde (Janket et al., 2005; Teeuw et al., 2010; Engebretson und Kocher, 
2013; Liew et al., 2013). Allerdings ergab eine aktuelle Interventionsstudie mit großer 
Fallzahl keinen positiven Einfluss der Parodontitistherapie auf den Glukosestoffwechsel 
(Engebretson et al., 2013). 
Eine Assoziation zwischen parodontalen Infektionen und kardiovaskulären Erkrankungen 
ist nachweisbar (Lockhart et al., 2012). Dies basiert auf einem erhöhten systemischen 
Entzündungsstaus, hervorgerufen durch eine Parodontitis. Zwischen dem Auftreten von 
Myokardinfarkten, dem AV und der Zahnzahl konnte eine Assoziation beobachtet werden. 
So erhöhte sich das Risiko für einen Myokardinfarkt um das fast 8fache bei einem 
Periodontal Disease Index (PDI) > 4. Patienten mit mehr als 10 fehlenden Zähnen hatten 
ein fast 3fach größeres Risiko einen Herzinfarkt zu erleiden (Khosravi et al., 2013). 
Epidemiologische Studien ergaben Assoziationen zwischen Atherosklerose und 
Parodontitis (Kebschull et al., 2010). Kardiovaskuläre Erkrankungen und die Entstehung 
von Aneurysmen könnten Folgen einer Parodontitis sein (Amar et al., 2003; Tonetti et al., 
2007; Wada und Kamisaki, 2010). Eine bedeutende Rolle spielt hierbei Pg, der in 
Atheromen gefunden wurde (Kebschull et al., 2010). Bisher konnte noch kein Nachweis 
erbracht werden, dass eine Parodontitisprävention oder Parodontitisbehandlungen zur 
Vorbeugung athersklerotischer Folgeerkrankungen führten (Lockhart et al., 2012).  
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Studien belegten einen Zusammenhang zwischen Parodontitis und Rheumatoider 
Arthritis.  Pg wurde eine Schlüsselrolle zugesprochen (Bartold et al., 2005; Detert et al., 
2010). Die Prävalenz der Parodontitis war bei Patienten mit Rheumatoider Arthritis im 
Vergleich zur Normalbevölkerung um das 2fache erhöht (Berthelot und Le Goff, 2010). 
Die Parodontitisbehandlung führte zur Verminderung des Disease Activity Score (DAS) 28  
(Monsarrat et al., 2013). 
Assoziationen zwischen Parodontitis und dem Auftreten von Frühgeburtlichkeit und 
Untergewichtigkeit von Neugeborenen wurden untersucht. Dabei ergaben sich  
kontroverse Ergebnisse (Sanz und Kornman, 2013). Es liegen z. Z. nur unzureichende 
Beweise für eine solche Assoziation vor. Eine Parodontitistherapie reduzierte nicht die 
Inzidenz von spontaner Frühgeburtlichkeit und niedrigem Geburtsgewicht (Srinivas et al., 
2009).  
Studien zeigten Assoziationen zwischen Parodontitis und respiratorischen Entzündungen.  
Pg konnte aus dem Sputum älterer Patienten mit Aspirationspneumonie isoliert werden 
(Inaba und Amano, 2010). Eine Assoziation zwischen Parodontitis und chronisch 
obstruktiver Lungenerkrankung wurde gefunden (Prasanna, 2011). 
Verbindungen zwischen Parodontitis und dem Metabolischen Syndrom werden vermutet 
(Marchetti et al., 2012).   
Übersichtsartikel der aktuellen Literatur lassen den Schluss zu, dass mögliche 
Assoziationen zwischen Parodontitis und Demenz (Noble et al., 2013) sowie Parodontitis 
und Osteoporose bestehen könnten (Esfahanian et al., 2012). 
 
 
1.3    Epidemiologie der Parodontitis 
 
In der Vierten Deutschen Mundgesundheitsstudie aus dem Jahr 2006 erfolgte die 
Bestimmung der Parodontitisprävalenz auf Grundlage des Community Periodontal Index 
(CPI) (Kern et al., 2006). Unter den 15-jährigen Jugendlichen zeigten 12,6 % eine 
mittelschwere und 0,8 % eine schwere Parodontitis. Ab dem 35. Lebensjahr ist die 
Parodontitis weit verbreitet. Bei den 35- bis 44-Jährigen wiesen 52,7 % eine mittelschwere 
und 20,5 % eine schwere Parodontitis auf. Die Parodontitis ist in der Gruppe der Senioren 
am häufigsten anzutreffen. So waren 48 % in der Altersgruppe 65 bis 74 Jahre an einer 
mittelschweren und 39,8 % an einer schweren Parodontitis erkrankt (Kern et al., 2006). Es 
lässt sich eine deutliche Zunahme des Auftretens einer Parodontitis mit dem Alter 
beobachten. Die mittlere Anzahl der betroffenen Zähne mit einem AV > 5 mm stieg in der 
Gruppe der 65- bis 74-Jährigen von 8,4 auf 9,7 Zähne im Vergleich zu den Ergebnissen 
der DMS III aus dem Jahr 1997 (Brauckhoff et al., 2009).  
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1.4    Chronische Nierenerkrankung 
 
1.4.1  Allgemeines 
 
Die  Nieren  des  Menschen  haben  komplexe Aufgaben zu erfüllen. Sie werden von etwa  
25 % des Herzzeitvolumens bzw. 1200 ml Blut/min perfundiert (Fischereder, 2012). 
Zu den Funktionen der Nieren zählen: 
1. die Ausscheidung harnpflichtiger Substanzen 
2. die Regulierung des Wasser- und Elektrolyt-Haushaltes 
3. die Regulierung des Säure-Basen-Haushaltes und  
4. endokrine Funktionen.   
5. Die Nieren sind ein Zwischenstoffwechselorgan z. B. für den Abbau von 
Peptiden. 
(Fischereder, 2012). 
 
Harnpflichtige Stoffe, die ausgeschieden werden müssen, sind körpereigene Stoffe, die im 
Stoffwechsel anfallen wie z. B. Kreatinin, Harnstoff, Harnsäure, Elektrolyte sowie 
bestimmte Medikamente (Fischereder, 2012). 
Die Steuerung des Wasser- und Elektrolythaushaltes erfolgt nerval (sympatisches 
Nervensystem) und hormonal (Renin-Angiotensin-Aldosteron-System, Antidiuretisches 
Hormon, natriuretische Peptide). Die Niere reguliert gemeinsam mit der Lunge und der 
Leber den Säure-Basen-Haushalt, damit der pH-Wert im Organismus zwischen 7,35 und 
7,45 konstant gehalten wird. Dazu werden pro Tag etwa 4500 mval Bikarbonat zurück-
resorbiert und zusätzlich täglich 60 - 100 mval Bikarbonat neu produziert. Die Menge der 
Neuproduktion kann bei Bedarf, bei einem pH-Wert-Abfall bis auf das 10fache gesteigert 
werden (Fischereder, 2012). 
 
Die endokrinen Funktionen der Niere umfassen die Produktion und Ausschüttung von: 
1. Renin 
2. Erythropoetin 
3. 1,25 Dihydroxicholecalciferol (Calcitriol)  
4. Prostaglandinen  
(Fischereder, 2012). 
 
Renin ist ein wichtiger Bestandteil des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems. Es führt 
zur Umwandlung von Angiotensinogen in Angiotensin I. Dieses wird durch das 
Angiotensin- Conversions-Enzym in Angiotensin II umgewandelt. Angiotensin II stimuliert 
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die Ausschüttung von Aldosteron aus der Nebennierenrinde. Aldosteron verstärkt die 
Natrium- und konsekutiv, über die Wirkung des Antidiuretischen Hormons (ADH), die 
Wasserretention in der Niere, was zu einem Volumenanstieg besonders im extrazellulären 
Raum führt (Alscher, 2008). 
Die Produktion von Erythropoetin wird reguliert über den Sauerstoffgehalt im 
Nierengewebe. Durch Erythropoetin wird die Bildung der Erythrozyten im Knochenmark 
stimuliert (Fischereder, 2012). 
Die Niere spielt eine zentrale Rolle bei der Regulation des Kalzium- und 
Phosphatstoffwechsels. Über die Niere erfolgt die Phosphatausscheidung und es wird  
Calcitriol gebildet. Unter Calcitriol erfolgt die Resorption von Kalzium und Phosphat aus 
dem Darm (Brito Galvao et al., 2013). 
Außerdem werden Prostaglandine gebildet, die lokal einen vasodilatierenden Einfluss 
haben. Ist die Produktion vermindert, so führt dies zur verminderten renalen Perfusion 
(Fischereder, 2012). 
Der Grad der glomerulären Filtration (Primärharnbildung) wird durch die glomeruläre 
Filtrationsrate (GFR) angegeben. In der klinischen Routine kann die GFR nach der 
MDRD-Formel (Modification of Diet in Renal Disease Study) (Levey et al., 2005)  bzw. die 
Kreatininclearance nach der Cockcroft-Gault-Formel (Scherberich, 2008) geschätzt 
werden.   
Im Laufe des Lebens nimmt die GFR ab. Im 3. Lebensjahrzehnt wird der höchste Wert 
(ca. 120 ml/min/1,73 m2) erreicht. Danach vermindert sie sich physiologisch um ca. 
1ml/min/1,73 m2  pro Jahr (Bargman und Skorecki, 2009). 
 
 
1.4.2 Definition der chronischen Niereninsuffizienz und Risikofaktoren 
 
Das Nierenversagen kann akut oder chronisch verlaufen. Das akute Nierenversagen 
(ANV) ist durch einen schnellen Verlust der Nierenfunktion, innerhalb von Tagen bis 
Wochen gekennzeichnet. Diese Erkrankung ist im Gegensatz zum chronischen Versagen 
potentiell reversibel (Fischereder, 2012). Eine chronische Nierenerkrankung liegt bei einer 
Nierenschädigung länger als 3 Monate vor, die durch strukturelle oder funktionelle 
Abweichungen, mit oder ohne Minderung der glomerulären Filtrationsrate, 
gekennzeichnet ist. Diese kann sich äußern entweder durch krankhafte Veränderungen 
an den Nieren oder durch Zeichen der Nierenschädigung, wie z.B. Veränderungen in der 
Urin- oder Blutzusammensetzung oder in der Darstellung der Nieren mittels bildgebender 
Verfahren. Eine chronische Nierenerkrankung liegt ebenfalls vor, wenn die GFR über 
mehr als 3 Monate weniger als 60 ml/min/1,73 m2 (mit oder ohne weitere fassbare 
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Nierenschäden) beträgt (National Kidney Foundation, 2002). Zur chronischen 
Niereninsuffizienz führen lokale, obstruktive und systemische Erkrankungen. Das 
chronische Nierenversagen geht einher mit einem fortschreitenden und irreversiblen 
Verlust an funktionierenden Nephronen (Fischereder, 2012). 
 
Es werden 5 Stadien der Niereninsuffizienz in Abhängigkeit von der GFR unterschieden: 
 Stadium 1     GFR > 90 ml/min/1,73 m2 
 Stadium 2     GFR 60-89 ml/min/1,73 m2 
 Stadium 3     GFR 30-59 ml/min/1,73 m2 
 Stadium 4     GFR 15-29 ml/min/1,73 m2 
 Stadium 5     GFR < 15ml/min/1,73 m2  oder Nierenersatztherapie 
 (National Kidney Foundation, 2002).  
 
Im Stadium 5 kommt es zur ausgeprägten Akkumulation von Toxinen und dem 
Erscheinungsbild des urämischen Syndroms. Ohne Nierenersatztherapie müsste der 
Patient sterben (Bargman und Skorecki, 2009). Die Verfahren der Nierenersatztherapie 
sind die Hämo- und Peritonealdialyse sowie die Nierentransplantation. 
 
Die Ursachen für eine chronische Nierenerkrankung sind (geordnet nach Häufigkeit): 
1. Diabetes mellitus Typ II 
2. Glomerulonephritis 
3. Vaskuläre Nephropathie 
4. Interstitielle Nephritis 
5. unbekannte Genese 
6. Zystennieren 
7. Diabetes Typ I 
8. Systemerkrankungen 
9. Hereditäre/Kongenitale Komponenten   
(Galle und Lopau, 2008). 
 
 
Risikofaktoren für die Progression einer chronischen Niereninsuffizienz, bei noch normaler 
GFR, sind:  
 1. Bluthochdruck 
 2. Diabetes mellitus 
 3. Übergewicht 
 4. Exessive Eiweißzufuhr  
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             5. Hyperlipidämie 
             6. Gestörte Kalzium-/Phosphat-Homöostase 
             7. Nikotinabusus  
   8. Angeborener Nephronenmangel  
             9. Unbekannte genetische Faktoren  
 (Raymond und Neilson, 2008). 
 
 
1.4.3  Nierenersatzverfahren 
 
In Deutschland ist das häufigste Verfahren der Nierenersatztherapie die Hämodialyse 
(Frei und Schober-Halstenberg, 2008). Bei der Hämodialyse (HD) fließen in der 
künstlichen Niere (Dialysator), Blut und Dialysat getrennt durch eine semipermeable 
Membran aneinander vorbei. Der Stoffaustausch erfolgt durch Diffusionsvorgänge, den 
hydrostatischen Druck der zu filtrierenden Flüssigkeit und den osmotischen Druck der 
gelösten Substanzen zwischen beiden Flüssigkeiten  (Schönweiß, 1996). 
Bei der Peritonealdialyse (PD) werden mehrfach täglich mehrere Liter Spüllösung (bei der 
Kontinuierlichen Ambulanten Peritonealdialyse in der Regel 4-mal täglich 2 l) unter 
sterilen Bedingungen über einen permanenten Katheter in die Bauchhöhle eingefüllt und 
nach einer Verweildauer wieder abgelassen. Das Bauchfell dient dabei als 
semipermeable Austauschmembran. Der Wasserentzug erfolgt über den Zuckergehalt der 
Spüllösung und den dadurch erzeugten osmotischen Druck (Schönweiß, 1996). 
Als normierter Behandlungsindex für die Hämo- und Peritonealdialyse gilt das Kt/V. Es 
stellt ein Maß für die Dialyse-Effektivität dar. Zwischen „K“ der Clearanceleistung des 
Dialysators, „t“ der Zeit und „V“ dem Verteilungsvolumen einer Substanz besteht eine 
enge Beziehung. 
Dieser Wert hat sich fast ausschließlich für die Clearance von Harnstoff etabliert 
(Kuhlmann, 2005a). 
 
                              Clearance des Dialysators x Zeit 
                 Kt/V = ----------------------------------------------- 
                                     Verteilungsvolumen 
 
Das Kt/V sollte pro Hämodialysesitzung 1,2 und das Wochen-Kt/V für die Kontinuierliche 
Ambulante Peritonealdialyse (CAPD) 1,7 nicht unterschreiten (Potthoff et al., 2011). 
Die Nierentransplantation ist das Verfahren der Wahl bei allen Patienten, bei denen keine 
Kontraindikationen gegen eine Transplantation vorliegen.   
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1.5  Epidemiologie der chronischen Niereninsuffizienz 
 
Die Prävalenz der Dialysepatienten in Deutschland lag im Jahr 2005 bei 63.427 und im 
Jahr 2006 bei 66.508. Die Zahl der Patienten mit Nachsorge nach Nierentransplantation 
betrug 25.210. Somit befanden sich 91.718 Patienten mit Stichtag vom 31.12.2006 in 
einer Nierenersatztherapie (Hämodialyse, Peritonealdialyse und Nierentransplantation). 
Im Vergleich zum Vorjahr stieg die Zahl der neu aufgenommenen Patienten um 4,6 %. 
Die Anzahl bekannter Behandlungseinrichtungen für chronische Nierenersatztherapie 
stieg von 809 im Jahr 1995 auf 1220 im Jahr 2006 (Frei und Schober-Halstenberg, 2008).  
In den USA begannen im Jahr 2007 111.000 Patienten eine Nierenersatztherapie. Damit 
lag die Gesamtzahl bei 527.283, davon 368.544 Dialysepatienten (Collins et al., 2010).  
 
 
1.6  Folgen der chronischen Niereninsuffizienz 
 
1.6.1  Systemische Folgen der Urämie 
 
Das Stadium 5 des chronischen Nierenversagens ist geprägt durch das urämische 
Syndrom. Das Krankheitsbild der Urämie betrifft das zentrale Nervensystem (ZNS), die 
Sinnesorgane, die Haut, die Lunge, den Magen-Darm-Trakt, die Nebennierenrinde, das 
periphere Nervensystem, das Lymphsystem, die Muskulatur, Bindegewebe und 
Weichteile, das Skelett, die Genitale, das hämatopoetische System, das Herz-
Kreislaufsystem und die Gefäße, die Nebenschilddrüsen und die Schilddrüse (Schönweiß, 
1996). 
Von besonderem Interesse für den Zahnarzt sind die Störungen des 
Knochenstoffwechsels. Die chronische Niereninsuffizienz führt zum sekundären 
Hyperparathyreoidismus. Durch eine verminderte glomeruläre Filtrationsrate kommt es 
zur Phosphatretention und zu einem Anstieg des Fibroblast Growth Factor-23 (FGF-23). 
Ein erhöhter FGF-23-Spiegel verursacht eine verminderte Bildung von Calcitriol. 
Reduzierte Calcitriol-Spiegel bewirken eine verminderte Aufnahme von Kalzium und 
Phosphat aus dem Darm. Dies führt zur Hypokalzämie und konsekutiv zum sekundären 
Hyperparathyreoidismus (Brito Galvao et al., 2013). 
Der Hyperparathyreoidismus führt zur Stimulation des Knochenumsatzes und zur Osteitis 
fibrosa cystica (Clark, 1987).  
Patienten mit Hämodialyse haben ein erhöhtes Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen   
(Galle und Lopau, 2008) und zeigen Zeichen einer Malnutrition mit verringertem 
Albuminspiegel (Hopper und Cole, 2008). 
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Auch die Immunantwort ist gestört (Dobbelstein, 1976). Die Veränderungen betreffen 
sowohl die angeborene als auch die erworbene Immunreaktion (Kato et al., 2008). Die 
Niere besitzt eine Clearancefunktion für immunologisch aktive Proteine, wie Zytokine, 
lösliche Rezeptorproteine und andere Mediatoren. Sie ist Hauptabbauort für viele 
immunologische Substanzen. Die chronische Niereninsuffizienz führt zum Anstieg 
immunologisch aktiver Proteine im Plasma, da sowohl der Abbau als auch die Clearance 
dieser Proteine vermindert sind. Dieser Anstieg ist unabhängig von einer erhöhten 
Produktion derselben. Das urämische Milieu führt zu Veränderungen in der Bildung und 
Ausreifung immunkompetenter Zellen. Die veränderte Immunfunktion beim 
Dialysepatienten wird beeinflusst durch die urämische Intoxikation und die 
Nierenersatztherapie selbst (Girndt, 2005).  
 
 
1.6.2  Orale und dentale Folgen 
 
Dialysepatienten zeigen vielfältige Veränderungen, die die Schleimhaut, die 
Speichelproduktion und –zusammensetzung, den Geschmack, den Knochen und die 
Pulpa betreffen. Eine erhöhte Zahnbeweglichkeit, Attritionen, Erosionen, vorzeitiger 
Zahnverlust und ein typischer Mundgeruch wurden beobachtet  (Kho et al., 1999; Gavalda 
et al., 1999; Klassen und Krasko, 2002; Souza et al., 2008). Der Decayed Missing 
Filled/Tooth-Index (DMF/T-Index) bei Dialysepatienten unterschied sich nicht signifikant 
von dem einer nierengesunden Kontrollgruppe (Bots et al., 2006; Bayraktar et al., 2007). 
Der sekundäre Hyperparathyreoidismus führte zu Knochenveränderungen mit einem 
Schwund der Lamina dura und einer Veränderung der Spongiosa. Eine erhöhte 
Zahnbeweglichkeit wurde hierdurch erklärt (Klassen und Krasko, 2002). Veränderungen 
der Pulpa waren Pulpaeinengungen und -kalzifikationen (Clark, 1987). Der Geschmack ist 
metallisch (De Rossi und Glick, 1996). Dialysepatienten haben einen nach Ammoniak 
riechenden Foetor ex ore. Der Geruch nach Ammoniak ist durch eine erhöhte 
Konzentration von Harnstoff im Speichel und dessen Abbau durch orale Bakterien zu 
Ammoniak zu erklären (Souza et al., 2008). Häufiger auftretende Attritionen wurden auf 
das höhere Alter der Patienten oder die Xerostomie bei Dialysepatienten zurückgeführt. 
Auch könnten der stärkere Konsum von Bonbons und das Lutschen von Eis, zum Stillen 
des Durstes und der Stimulation des Speichels, mögliche Ursachen sein. Übelkeit und 
Brechreiz sind Folgen des urämischen Zustandes und der notwendigen Einnahme von 
Medikamenten. Erosionen der Zahnhartsubstanz treten infolgedessen häufig auf (Klassen 
und Krasko, 2002). 
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1.6.3  Parodont und Dialysepflichtigkeit 
 
In der Literatur wurden Zusammenhänge und Wechselwirkungen zwischen terminaler 
Niereninsuffizienz und Parodontitis beschrieben. Folgende Fragestellungen waren dabei 
von Bedeutung:  
 Einfluss der terminalen Niereninsuffizienz auf Inzidenz, Prävalenz und Schwere 
einer Parodontitis  
 Einfluss einer Parodontitis auf den Verlauf von Nierenerkrankungen sowie den 
Gesundheitszustand der Dialysepatienten. 
 
 
1.6.3.1  Einfluss der Urämie auf das Parodont 
 
Der Einfluss des chronischen Nierenversagens mit Dialysepflichtigkeit auf die Zahn- und 
Mundgesundheit wurde kontrovers dargestellt. Größere Plaque- und/oder Gingivitisraten 
(Borawski et al., 2007; Bayraktar et al., 2007) sowie das Vorhandensein von mehr 
Zahnstein wurden beschrieben (Gavalda et al., 1999; Bayraktar et al., 2007). In einer 
Studie mit 36 Dialysedialysepatienten und einer Kontrollgruppe mit ebenfalls 36 
Probanden konnten keine höheren Plaque- und Gingivitisraten gefunden werden 
(Marakoglu et al., 2003). Der Zustand des Parodonts wurde für Dialysepatienten 
schlechter eingeschätzt. Sie wiesen höhere Taschentiefen (Cengiz et al., 2009) und einen 
größeren Prozentsatz schwerer Parodontitisformen auf (Brito et al., 2011). Kontroverse 
Ergebnisse lagen auch für den Einfluss der Dauer der Dialysepflichtigkeit auf Ausbreitung 
und Schwere einer Parodontitis vor (Al Wahadni und Al Omari, 2003; Cengiz et al., 2009). 
 
 
1.6.3.2 Einfluss der Parodontitis auf den Gesundheitszustand der Dialysepatienten  
 
Dialysepatienten zeigen Assoziationen zwischen Parodontitis und systemischer 
Entzündung. Studien sprechen für eine hohe Parodontitisprävalenz bei Dialysepatienten 
(Chen et al., 2006; Borawski et al., 2007). Dialysepatienten hatten einen höheren 
systemischen Entzündungszustand (Rahmati et al., 2002; Buhlin et al., 2007; Nadeem et 
al., 2009). Des Weiteren war die Parodontitis assoziiert mit kardiovaskulären 
Erkrankungen (Joshipura et al., 2004). Die Haupttodesursachen für Dialysepatienten sind 
kardiovaskuläre Erkrankungen und Infektionen (Galle und Lopau, 2008). Somit wurde die 
Parodontitis als Risikofaktor für eine erhöhte kardiovaskuläre Mortalität bei 
Dialysepatienten diskutiert (Kshirsagar et al., 2009). Im Umkehrschluss könnte eine 
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Behandlung der Parodontitis zur Verringerung der Mortalität bei Dialysepatienten 
Bedeutung erlangen (Kshirsagar et al., 2009).   
Die Gruppe der Diabetiker mit chronischer Niereninsuffizienz vor Dialysepflichtigkeit 
bedarf besonderer Beachtung. Bekannt ist die wechselseitige Beeinflussung zwischen 
Diabetes mellitus und Parodontitis (Gurav, 2012). Diabetes mellitus ist die häufigste 
Ursache für ein chronisches Nierenversagen (diabetische Nephropathie) (Galle und 
Lopau, 2008). Typ II- Diabetiker mit mittlerer bis schwerer Parodontitis zeigten eine 
höhere Inzidenz für das Auftreten einer Makroalbuminurie und Urämie im Vergleich  zu 
Typ II-Diabetikern ohne oder mit nur leichter Entzündung des Parodonts. Dieser 
Zusammenhang war unabhängig vom Alter, dem Geschlecht, dem Body-Mass-Index 
(BMI), ehemaligem Rauchen und der Dauer des bestehenden Diabetes mellitus Typ II. 
Die Ergebnisse könnten ein Hinweis für eine mögliche Assoziation zwischen Parodontitis 
und der Entwicklung einer diabetischen Nierenerkrankung sein (Shultis et al., 2007). Sie 
wurden von anderen Ergebnissen gestützt, die zeigten, dass Parodontitispatienten eine 
erhöhte Mortalitätsrate aufgrund nephropathischer Diabeteskomplikationen (8,5-fach 
erhöhte Mortalität im Vergleich zu Patienten ohne schwere Parodontitis) aufwiesen 
(Saremi et al., 2005). 
Die Parodontitis kann ebenso die renale Anämie beeinflussen. So war bei 
Dialysepatienten mit ausgeprägter Parodontitis der Hämoglobin-Wert (Hb-Wert) erniedrigt 
und die Patienten sprachen auf die Therapie mit Erythropoetin schlechter an (Kadiroglu et 
al., 2006). 
Dialysepatienten sind potentielle Anwärter für eine Nierentransplantation. Dafür müssen 
alle möglichen Infektionsquellen ausgeschlossen werden und der orale Status sollte 
entzündungsfrei sein. Unbehandelte dentale und/oder orale Entzündungen sind ein 
potentielles Risiko für eine Infektion und die Abstoßung eines Transplantats (Eigner et al., 
1986; Segelnick und Weinberg, 2009).  
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2.  Zielstellung 
 
Entsprechend der im vorangegangenen Abschnitt dargestellten Hinweise über eine 
potenzielle wechselseitige Beeinflussung von Parodontitis und chronischer 
Niereninsuffizienz war es Ziel dieser Arbeit, die Zahn- und Mundgesundheit von 
Dialysepatienten mit einer Kontrollgruppe ohne Dialysebehandlung zu vergleichen.  
 
Folgende  Fragestellungen sollten untersucht werden: 
1. Gibt es Unterschiede im Mundhygieneverhalten? 
2. Wie wirkt sich die Kenntnis einer Dialysepflicht auf die zahnärztliche Behandlung 
aus? 
3. Gibt es Unterschiede für die Inanspruchnahme des Zahnarztes? 
4. Gibt es Unterschiede für die Ursachen des Zahnverlustes? 
5. Gibt es Unterschiede im DMF/T und dem Sanierungsgrad? 
6. Gibt es Unterschiede in der Prävalenz von Parodontitis oder Gingivitis 
7. Welche Einflussfaktoren für die Entstehung einer generalisierten Parodontitis bei 
Dialysepatienten und der Kontrollgruppe liegen vor? 
 
Schlussfolgerungen für die Behandlung von Dialysepatienten sollten abgeleitet werden. 
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3.     Material und Methode 
3.1  Studiendesign 
 
Es handelte sich um eine Fall-Kontroll-Studie zur Bestimmung des Zustandes der Zähne 
und des Parodonts bei Dialysepatienten im Vergleich zu einer Kontrollgruppe ohne 
Dialysepflichtigkeit. Aussagen zu bekannten Risikofaktoren z. B. zum sozioökonomischen 
Status, zu Allgemeinerkrankungen, zum Rauchen und zur Mund- und Zahnpflege wurden 
mittels eines Fragebogens eruiert. 
 
 
3.2  Auswahl der Patienten  
 
Die Patienten ohne Notwendigkeit einer Dialyse (Kontrollgruppe) wurden aus der eigenen 
allgemeinzahnärztlichen Praxis (Chemnitz, Alfred-Neubert-Straße 42) rekrutiert. Eine 
Vorselektion der Patienten unter Berücksichtigung der Mundhygiene oder bereits erfolgter 
Parodontitisbehandlungen fand nicht statt. Die Patienten wurden in der Reihenfolge des 
Erscheinens in der Praxis bezüglich der Teilnahme an den Untersuchungen befragt. 
Lediglich das Alter fand Berücksichtigung. Eine nicht signifikant unterschiedliche 
Altersverteilung in beiden Gruppen wurde angestrebt. Eine Zwischenanalyse erfolgte am 
08.08.2010. Ab diesem Zeitpunkt wurden nur noch Patienten mit einem Alter > 60 Jahren 
in die Kontrollgruppe aufgenommen. 
Zur Rekrutierung der Dialysepatienten (Dialysegruppe) wurden Patienten des KfH-
Nierenzentrums (Kuratorium für Dialyse und Nierentransplantation e.V.) am Klinikum 
Chemnitz gGmbH, Bürgerstraße 2 angesprochen. Die Zahl der befragten 
Dialysepatienten entsprach dem Stand vom 05.07.2010.    
Allgemeine Ausschlusskriterien zur Teilnahme an der Studie in beiden Gruppen waren 
Zahnlosigkeit, die Notwendigkeit einer Endokarditisprophylaxe, Schwangerschaft und 
Stillzeit. 
Die Patienten der Kontrollgruppe durften keine Dialysepflicht aufweisen. Eine Zuordnung 
der Kontrollgruppe zu den einzelnen Stadien der Niereninsuffizienz erfolgte nicht. 
Bei den Dialysepatienten wurde in der Auswertung nicht zwischen Hämo- und 
Peritonealdialyse unterschieden. 
Die Zahl befragter Patienten der eigenen Praxis betrug 244. Im KfH-Nierenzentrum 
Chemnitz wurden 226 Dialysepatienten zur Teilnahme an der Studie angesprochen. Die 
Abbildungen 1 und 2 veranschaulichen die Gründe für eine Nichtteilnahme an den 
Untersuchungen. Letztlich nahmen 147 Patienten der eigenen Praxis und 72 
Dialysepatienten an den  Untersuchungen teil.  
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Abb. 1: Flussdiagramm zur Rekrutierung der Studienteilnehmer für die Kontrollgruppe 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 2: Flussdiagramm zur Rekrutierung der Studienteilnehmer für die Dialysegruppe 
 
Anzahl befragter Patienten für die Kontrollgruppe 
(n = 244) 
Ablehnung der Studienteilnahme  
                (n = 63; 26 %) 
Potenzielle Studienteilnehmerzahl 
(n = 181) 
Ausscheiden wegen 
Endokarditisprophylaxe 
(n = 3; 1 %) 
Ausscheiden wegen 
Zahnlosigkeit 
(n = 31; 13 %) 
  Verbliebene Studienteilnehmer 
               (n = 147; 60 %) 
Anzahl befragter Patienten für die Dialysegruppe 
(n = 226) 
Ablehnung der Studienteilnahme 
(n = 93; 41 %) 
Potenzielle Studienteilnehmerzahl 
(n = 133) 
Ausscheiden wegen 
Endokarditisprophylaxe 
(n = 7; 3 %) 
      
Ausscheiden wegen 
Zahnlosigkeit 
(n = 54; 24 %) 
  Verbliebene Studienteilnehmer 
               (n = 72; 32 %) 
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Die Studie wurde durch die Ethikkommission der Technischen Universität Dresden 
genehmigt (Nr. 100042009). 
Die Untersuchungen erfolgten über den Zeitraum vom April 2010 bis zum Januar 2011.  
Den Patienten wurden das Ziel der Studie und die dazu notwendigen Untersuchungen 
mündlich und schriftlich erläutert. Die Vertraulichkeit der Angaben und die Anonymität 
durch Verschlüsselung der Namen wurden zugesichert.  
Bei Interesse erhielt der potenzielle Untersuchungsteilnehmer folgende Unterlagen (s. 
Anhang 1 und 2): 
1. Aufklärung über die Durchführung zahnärztlicher Untersuchungen im Rahmen der 
Studie  
2. Fragebogen: Studie zur Zahn- und Mundgesundheit bei Dialysepatienten im 
Vergleich zu Nichtdialysepatienten. 
Nach schriftlicher Einverständniserklärung wurden die Patienten in die Studie 
aufgenommen. Sie konnten zu jeder Zeit ihre Teilnahme ohne Angabe von Gründen 
widerrufen. Jedem Patienten wurde eine Identifikationsnummer (ID-Nummer), welche 
sowohl auf dem Fragebogen als auch dem Untersuchungsblatt zu finden war, zugeordnet.   
Die orale Untersuchung der Dialysepatienten erfolgte im KfH-Nierenzentrum während 
einer Dialysebehandlung. Der Termin wurde mit dem Patienten zuvor mit dem Hinweis 
vereinbart, sich die Zähne zu putzen wie zum Zahnarztbesuch. Die Ausfüllung des 
Fragebogens übernahm eine Zahnarzthelferin während der Dialysebehandlung mittels 
Befragung. Die Charakterisierung der Dialysepatienten erfolgte anhand deren Serum-
Laborwerten (CRP, HbA1c, Parathormon, Kalzium, Phosphat), Körpergewicht, 
Körpergröße, Medikation, Dauer der Dialysepflichtigkeit, Dialyseeffektivität (Kt/V als 
normierter Behandlungsindex für die Hämo- und Peritonealdialyse) und Angaben zu den 
Allgemeinerkrankungen. Die Angaben hierzu wurden der Patientenakte der 
Dialyseeinrichtung entnommen. Als Raucher wurden Personen klassifiziert die 5 oder 
mehr Zigaretten pro Tag konsumierten. Ehemalige Raucher waren Probanden nach einer 
Nikotinabstinenz von mindestens 12 Monaten.  
Die Untersuchung der Kontrollgruppe erfolgte in den Räumen der Zahnarztpraxis. Hierfür 
wurde ein Termin vereinbart und der Fragebogen zu Beginn der Untersuchung 
besprochen und ggf. vervollständigt. Nach Vorliegen der Einverständniserklärung und des 
ausgefüllten Fragebogens begann die zahnärztliche Untersuchung.  
Alle Patienten spülten den Mund mit 10 ml 0,1%iger alkoholfreier Chlorhexidin-Lösung vor 
der Untersuchung. Die angestrebte Spülzeit betrug 1 min.  
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3.3  Klinische Parameter 
 
Bei der klinischen Untersuchung wurden die folgenden Indizes und Parameter aller 
vorhandenen Zähne (Weisheitszähne wurden nicht bewertet) erhoben und in einem 
Probanden bezogenen Untersuchungsblatt erfasst (s. Anhang 5): 
1. DMF/T- Index    
2. Plaqueindex (PI)  (Silness und Loe, 1964) 
3. Gingivaindex (GI)  (Loe, 1967) 
4. Sondierungstiefen (ST) (Wolf, 2004a)  
5. Attachmentverlust (AV) (Müller, 2001).  
Die Untersuchung erfolgte mittels Parodontalsonde UNC15 von Hy-Friedy mit 
Millimetermarkierung, einem Mundspiegel und einer Fernrohrlupenbrille G2 der Firma 
Zeiss Augenoptik Aalen (2,5fach Vergrößerung). Das Untersuchungsfeld wurde durch ein 
DCI High Light° (60 000 Lux), an der Lupenbrille befestigt, ausgeleuchtet. Die genaue 
Angabe der untersuchten Flächen ist je Index beschrieben. 
 
 
3.3.1  DMF/T –Index 
 
Der DMF/T–Index gibt die Zahl der kariösen (decayed), der fehlenden (missing) und der 
gefüllten (filled) Zähne je Gebiss an. Jeder Zahn bekommt nur eine Bewertung (T ≙ 
tooth). Die Anzahl der bewerteten Zähne wird summiert und ergibt maximal 28 
(Weisheitszähne exkludiert). Die kariösen Läsionen wurden nur visuell und nicht 
zusätzlich mit einer spitzen Sonde eruiert. 
 
 
3.3.2  Plaqueindex (PI) (Silness und Loe, 1964) 
 
Dieser Plaqueindex eignet sich sehr gut für epidemiologische Untersuchungen. Es wird 
die gingivanahe Plaque bezüglich Akkumulation und Dicke beurteilt. Man unterscheidet 4 
Grade. 
Bewertet wird jeder Zahn an 4 Flächen (mesial, vestibulär, distal und oral). 
 
Grad 0    bezeichnet den Zustand einer Plaquefreiheit 
Grad 1    hier ist ein dünner Plaquefilm nur nach Abstreichen mit der 
Parodontalsonde am Gingivarand und interdental erkennbar 
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Grad 2   die Plaqueablagerung ist mäßig, entlang des Gingivarandes mit bloßem      
Auge erkennbar aber die Interdentalräume sind nicht ausgefüllt 
Grad 3   entlang des Gingivarandes sind dicke Plaqueablagerungen zum Teil bis 
weit auf die Zahnkrone reichend erkennbar sowie die Interdentalräume 
sind ausgefüllt mit Belägen. 
 
PI pro Zahn      Mittelwert des mesial, bukkal, distal und oral ermittelten Wertes        
PI pro Patient   Mittel aller PI pro Zahn  
 
 
3.3.3  Gingivaindex  (GI) (Loe, 1967) 
  
Der Gingivaindex beurteilt das Ausmaß der Entzündung der Gingiva. Es erfolgt eine 
Einteilung von Grad 0 bis Grad 3 unter Verwendung einer Parodontalsonde. 
 
Grad 0   gesunde Gingiva - blass rosafarben ohne Entzündung und ohne Blutung 
auf Sondierung 
Grad 1   Gingiva mit leichter Entzündung - leichte Rötung und Änderung der 
Oberflächentextur, eine Blutung kann auf Sondierung nicht ausgelöst 
werden 
Grad 2   mäßige Entzündung - Rötung, Schwellung und Blutung nach Sondierung, 
d.h. nach Provokation durch Ausstreichen des Sulkus mit der 
Parodontalsonde  
Grad 3   starke Entzündung - starke Rötung und Schwellung, Spontanblutung und 
Ulzerationen sind möglich. 
 
GI pro Zahn     Mittelwert des mesial, bukkal, distal und oral ermittelten Wertes  
GI pro Patient  Mittel aller GI pro Zahn 
 
 
3.3.4  Sondierungstiefe (ST) (Wolf, 2004a) 
 
Die Sondierungstiefe gibt den Wert der Eindringtiefe einer Parodontalsonde vom 
Gingivarand bis zum ersten spürbaren Widerstand entlang der Zahnwurzel an. Die Kraft 
mit der sondiert wird, soll 0,20 - 0,25 N betragen. Es werden 6 Werte am Zahn bestimmt 
(distovestibulär, vestibulär, mesiovestibulär, distooral, oral und mesiooral). Die 
gemessene Tiefe ist abhängig von der Kraft mit der sondiert wird, von vorhandenen 
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Konkrementen, der Einschubrichtung, dem Zustand des Gewebes und der 
Ablesegenauigkeit.     
 
 
3.3.5  Attachmentverlust  (AV) (Müller, 2001) 
 
Der Attachmentverlust wird bestimmt durch das Sondieren mittels Parodontalsonde 
entlang der Zahnwurzel. Er wird gemessen von der Schmelz-Zement-Grenze bis zum 
ersten spürbaren Widerstand. Bei subgingivaler Schmelz-Zement-Grenze wird zuerst die 
Sondierungstiefe bestimmt. Danach ertastet man mit der Sonde die Schmelz-Zement- 
Grenze und ermittelt den Wert bis zum Gingivarand. Durch Subtraktion dieses Wertes von 
der Sondierungstiefe erhält man den Wert für den Attachmentverlust. Der 
Attachmentverlust wurde an 6 Stellen (distovestibulär, vestibulär, mesiovestibulär, 
mesiooral, oral, distooral) jedes Zahnes gemessen. 
 
 
3.4  Parodontitisfalldefinition 
 
Zur Bestimmung der Parodontitisprävalenz in der Bevölkerung wurde die Falldefinition 
entsprechend der Empfehlung des Center for Disease Control and Prevention (CDC) in 
Zusammenarbeit mit der Amerikanischen Akademie für Parodontologie (AAP)  für das 
Vorhandensein einer Parodontitis verwendet (Page und Eke, 2007).  Diese Definition wird 
derzeit für populationsbasierte Querschnittsuntersuchungen zur Erkrankungsprävalenz 
vorgeschlagen. Nach dieser Definition liegt eine schwere Parodontitis vor bei ≥ 2 
approximalen Stellen (aber nicht am selben Zahn) mit einem klinischen Attachmentverlust 
von ≥ 6 mm und ≥ 1 approximalen Stelle mit einer ST von ≥ 5 mm. Eine moderate 
Parodontitis liegt bei ≥ 2 approximalen Stellen mit einem AV ≥ 4 mm (nicht am selben 
Zahn) oder ≥ 2 approximalen Stellen mit einer ST von ≥ 5 mm (nicht am selben Zahn). 
Keine oder eine leichte Parodontitis liegen vor, wenn die o. g. Definitionen nicht zutreffen.  
Außerdem wurden die Patienten entsprechend der Empfehlung des Consensus Reports 
des 5. Europäischen Workshops Parodontologie gemäß des Vorliegens einer 
generalisierten Parodontitis klassifiziert. Die Definition einer generalisierten Parodontitis 
umfasst Patienten, bei denen mindestens 30 % der Zähne einen approximalen 
Attachmentverlust von > 5 mm an mindestens einer Stelle aufweisen (Tonetti und Claffey, 
2005). Diese Definition erfasst Patienten mit einem ausgedehnten und schweren Befund. 
Der Attachmentverlust ist der wichtigste Parameter für die Untersuchung von 
Risikofaktoren einer Parodontitis (Tonetti und Claffey, 2005) 
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3.5  Laborwerte 
 
Die Laborwerte wurden bei den Dialysepatienten aus dem Krankenblatt entnommen. Die 
Bestimmung der Parameter erfolgte im Zentrum für Diagnostik GmbH am Klinikum 
Chemnitz, Flemmingstraße 2, 09116 Chemnitz (Ärztliche Leiterin: Dr. med. Gudrun 
Stamminger). Das Labor ist durch die Deutsche Akkreditierungsstelle GmbH (DAkkS), 
Berlin akkreditiert. 
 
Methoden: 
Serum: 
Kalzium:  Farbtest, Endpunktbestimmung mit Probenleerwert, 5-Nitro-5´-methyl-
BAPTA (5-nitro-5'-methyl-(1,2-bis(o-aminophenoxy)ethan-N,N,N',N'-
tetraacetic acid) 
Phosphat:  Endpunktmethode mit Probenleerwert, Ammoniumphosphomolybdat 
CRP:  Immunturbidimetrie (Latex) 
iPTH:  Elektrochemilumineszenz-Immunoassay (ECLIA) 
 
Im Serum und im Urin:  
Harnstoff: kinetischer UV-Test (Urease) 
 
 
3.6  Bestimmung des Kt/V 
 
Die Berechnung des Kt/V für Dialysepatienten erfolgte entsprechend der „Richtlinie zur 
Sicherung der Qualität von Dialyse-Behandlungen nach den §§ 136 und 136a SGB V 
(QS-Richtlinie Dialyse)“ vom 18.04.2006 (Potthoff, 2011). Für Hämodialysepatienten wird 
das Kt/V nach Daugirdas ermittelt. Dieser Formel liegt ein Single pool-Modell der 
Harnstoffverteilung zugrunde (Daugirdas, 1993). 
 
Kt/Vsp = - ln [R – 0,008 x t] + [4 – 3,5 x R] x UF / W 
 
ln    natürlicher Logarithmus 
R    Harnstoffreduktionsrate (postdialytischer HN / prädialytischer Harnstoff) 
t      Dialysedauer in Stunden 
UF  Ultrafiltrationsvolumen in kg 
W   Gewicht nach HD in kg (Trockengewicht) 
sp   single pool   
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3.7  Statistische Methoden 
 
Die Ergebnisse der Fragebögen und der Untersuchungsblätter wurden zur weiteren 
Auswertung in Excel-Tabellen übertragen. Für nominal skalierte Werte wurden absolute 
und relative Häufigkeit angegeben. Die Testung auf Unterschiede zwischen den Gruppen 
erfolgte mit dem Fisher´s exakten Vierfeldertest (2 x 2 Kontingenztafel) bzw. mit Fisher-
Freeman-Halton´s exaktem Kontingenztafeltest für eine n x k-Kontingenztafel. Bei ordinal 
skalierten Werten sowie bei nicht normal verteilten, intervall- bzw. verhältnisskalierten 
Daten wurden der Median sowie 1. und 3. Quartile und für normal verteilte intervall- bzw. 
verhältnisskalierte Messwerte die Mittelwerte sowie die Standardabweichungen 
angegeben. Die Testung auf Normalverteilung erfolgte mit dem Shapiro-Wilk-Test. 
Differenzen normal verteilter Werte zwischen zwei Gruppen wurden mit dem t-Test 
geprüft, nicht normal verteilte, intervall- bzw. verhältnisskalierte sowie ordinalskalierte 
Messwerte mittels dem verteilungsfreien Wilcoxon-Mann-Whitney-Test für unabhängige 
Stichproben getestet. Die Beurteilung univariater Zusammenhänge von mindestens 
ordinalskalierten Werten erfolgte mit dem Rangkorrelationskoeffizient nach Kendall. Eine 
multiple logistische Regressionsanalyse wurde eingesetzt, um Einflussfaktoren für das 
Auftreten einer generalisierten Parodontitis zu untersuchen. Es erfolgte ein schrittweiser 
Abbau aller Faktoren mit einem p > 0,1. Eine so genannte Dummy-Kodierung mit Bildung 
von 4 Dialysegruppen wurde eingesetzt, um die Einflussfaktoren von Dauer der 
Dialysepflichtigkeit und Dialyseeffizienz (Kt/V) abzubilden. Die Prüfung mindestens ordinal 
skalierter Werte aus mehreren unabhängigen Stichproben erfolgte mit dem Kruskal-
Wallis-Test mit nachfolgenden multiplen Dunn-Vergleichen (Lohse et al., 1986; Leonhardt, 
2009).  
Differenzen wurden als signifikant bei einer Wahrscheinlichkeit des Auftretens der 
Nullhypothese von p < 0,05 betrachtet. 
Zur Datenauswertung kam das Statistikprogramm BIAS für Windows°, Version 9.12 zum 
Einsatz (Ackermann, 2011). 
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4.  Ergebnisse 
 
4.1  Demografische Daten 
 
Insgesamt wurden 219 Probanden, 72 Dialysepatienten und 147 nicht dialysepflichtige 
Patienten als Kontrollgruppe, rekrutiert. In Tabelle 1 sind die demografischen Daten 
zusammengefasst. In der Dialysegruppe waren signifikant mehr Männer, ehemalige 
Raucher und Rentner. Keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen ergaben 
sich für das Alter, die Schulbildung sowie die gegenwärtigen Rauchgewohnheiten. 
 
Tabelle 1: Demographische Daten in der Kontroll- und Dialysegruppe 
Alter:  Median (1. und 3. Quartil); übrige Werte: absolute und prozentuale Häufigkeiten 
 
     
 
Alle Patienten 
n = 219 
Kontrolle  
n = 147 
Dialysegruppe  
n = 72 
 
     
     
Alter in Jahren 59,7 (51,8; 69,5) 59,2 (50,7; 68,2) 63,1 (52,0; 74,5) p = 0,162* 
     
Männer 130 (59 %) 77 (52 %) 53 (74 %) p = 0,003# 
     
Raucher z. Z.  31 (14 %) 22 (15 %)  9  (12 %) p = 0,684# 
früher geraucht 109 (50 %) 66 (45 %) 43 (60 %) p = 0,044# 
     
Schulbildung    p =  0,260~ 
12. Klasse   42 32 (22 %) 10 (14 %)  
10. Klasse  100 69 (47 %) 31 (43 %)  
  9. Klasse     8   4   (3 %)   4   (6 %)  
  8. Klasse   69 42 (28 %) 27 (37 %)  
     
Berufstätigkeit    p < 0,0001~ 
arbeitend  74 63 (43 %) 11 (15 %)  
Arbeit suchend  22 18 (12 %)   4   (6 %)  
Rentner 121 64 (44 %) 57 (79 %)  
nichts    2   2   (1 %) 0  
 
*Wilcoxon-Mann-Whitney-Test; # Fisher’s exakter Vierfeldertest;  
~ Fisher-Freeman-Halton’s exakter Kontingenztafeltest  
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4.2  Charakterisierung der Dialysegruppe 
 
Die Charakterisierung der Dialysegruppe nach Grunderkrankung, Dialyseparametern, 
Laborwerten und Antibiotikagabe innerhalb der letzten 6 Monate vor der Untersuchung 
zeigt Tabelle 2.  
 
Tabelle 2: Charakterisierung der Dialysegruppe  
Nominale Daten: Anzahl und prozentuale Häufigkeit; Messwerte: Median  
(1. und 3.Quartil) 
    
  
Grunderkrankung 
Dialysegruppe  
(n = 72) 
  
  
Glomerulonephritis 16 (22 %) 
Diabetische Nephropathie 15 (21 %) 
Zystennieren 11 (15 %) 
Vaskuläre  Nephropathie   9 (13 %) 
Interstitielle Nephritis   7 (10 %) 
Vaskulitis   5  (7 %) 
Pyelonephritis   4  (6 %) 
Nephrektomie bds.   1  (1 %) 
Nierenkarzinom   1  (1 %) 
Hämolytisch Urämisches Syndrom   1  (1 %) 
unklar   2  (3 %) 
Hämodialyse / Peritonealdialyse 69 (96 %) / 3 (4 %) 
Dauer der Dialysepflichtigkeit [Jahre] 2,97 (1,44; 4,54) 
Dialyseeffizienz    
Kt/V-single pool (Hämodialyse) 1,66 (1,37; 1,84) 
Wochen-Kt/V    (Peritonealdialyse) 2,17 (2,12; 3,69) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Antibiotika innerhalb von 6 Monaten vor der 
Untersuchung 
20 (28 %) 
  
Laborwerte (im Serum)  
         CRP          [mg/l] 2,8  (1,10; 6,48) 
         HbA1c       [%]          (n = 35) 5,8     (5,6; 6,6) 
         iPTH          [ng/l]       (n = 71) 225    (123; 313) 
         Kalzium     [mmol/l] 2,15  (2,02; 2,27) 
         Phosphat   [mmol/l] 1,43  (1,20; 1,67) 
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Die häufigsten Ursachen für eine Niereninsuffizienz waren Glomerulonephritis, 
diabetische Nephropathie und das Vorliegen von Zystennieren. 69 Patienten der 
Dialysegruppe erhielten als Nierenersatztherpie eine Hämodialyse und 3 Patienten eine 
Peritonealdialyse. Das Kt/V, als Maß für die Effektivität der Einzeldialyse, lag im Median 
mit 1,66 über den geforderten 1,2  (Potthoff et al., 2011). Der Median des Wochen-Kt/V 
als Maß für die Effektivität der Peritonealdialyse von 2,17 entspricht einem Kt/V der 
Einzelhämodialyse von ca. 1,2 bei 3maliger Dialyse pro Woche (Kuhlmann, 2005a). 28 % 
der Dialysepatienten bekamen innerhalb der letzten 6 Monate Antibiotika. 
 
 
4.3  Auswertung der Gesundheitsfragen 
 
Tabelle 3 zeigt die Ergebnisse der allgemeinen Gesundheitsfragen. Dialysepatienten litten 
neben ihrer Nierenerkrankung häufiger an Diabetes mellitus, Hypertonie, Herz- und 
Lebererkrankungen und benötigten mehr Arzneimittel. Erkrankungen am 
Bewegungsapparat wurden häufiger in der Kontrollgruppe angegeben.  
 
Tabelle 3: Zusammenfassung allgemeiner Gesundheitsfragen 
BMI: Median (1. und 3. Quartil); übrige Werte: absolute und prozentuale Häufigkeiten 
 
     
 Alle Patienten 
n = 219 
Kontrolle 
n = 147 
Dialysegruppe 
n = 72 
 
     
BMI (kg/m2) 
26,8 
 (24,2; 30,0) 
26,9 
(24,0; 30,1) 
26,7 
(24,4; 29,9) 
 p = 0,613* 
     
Diabetes mellitus     43   (20 %) 18    (12 %)  25   (35 %) p = 0,0002# 
      Typ  I       3     (2 %)   2      (1 %)    1    (1 %)  
      Typ  II     40   (18 %) 16    (11 %)  24   (33 %)  
     
Hypertonie   110   (50 %) 51    (35 %)  59   (82 %)  p < 0,0001# 
     
Herzinfarkt     11     (5 %)   7      (5 %)     4    (5 %)  p = 1,000# 
     
Andere 
Herzerkrankungen 
    41   (20 %) 12      (8 %)  29   (40 %)  p < 0,0001# 
     
Schlaganfall       4     (2 %)   2       (1 %)     2    (3 %)  p = 0,798# 
     
Lebererkrankungen      8     (4 %)   1    (0,5 %)    7   (10 %)  p < 0,004# 
     
Nierenerkrankungen     77   (35 %)   5       (3 %)  72 (100 %)  
 
*Wilcoxon-Mann-Whitney-Test; # Fisher’s exakter Vierfeldertest 
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Fortsetzung der Tabelle 3: Zusammenfassung allgemeiner Gesundheitsfragen 
BMI: Median (1. und 3. Quartil); übrige Werte: absolute und prozentuale Häufigkeiten 
 
 
     
 Alle Patienten 
n = 219 
 
Kontrolle 
n = 147 
Dialysegruppe 
n = 72  
     
Magen-Darm-
Erkrankungen 
     18     (8 %)   13     (9 %)    5     (7 %)  p = 0.795# 
     
Tuberkulose        6     (3 %)     6     (4 %)    0     (0 %)  p = 0,176# 
     
Hepatitis      11     (5 %)     5     (3 %)    6      (8 %)  p = 0,219# 
     
Krebserkrankungen      17     (8 %)   10     (7 %)    7    (10 %)  p = 0,611# 
     
Bewegungsapparat 
(„Gelenkrheuma“) 
     18     (8 %)   17    (12 %)     1     (1 %)  p = 0,011# 
     
Medikamente    156   (71 %)      86    (58 %)   70    (97 %)  p < 0,0001# 
 
*Wilcoxon-Mann-Whitney-Test; # Fisher’s exakter Vierfeldertest 
 
 
In der Kontrollgruppe gaben 5 Patienten eine Nierenerkrankung an (1mal „Senkniere“, 
1mal  „erhöhter Eiweißausstoß“, 1mal „die Nieren arbeiten nicht voll“, 1mal „Nierensteine“ 
und ein Patient machte keine weiteren Aussagen). Entsprechend der Ausschlusskriterien 
war kein  Kontrollproband dialysepflichtig. 
 
 
4.4  Medikation 
 
 
Tabelle 4 zeigt die Verteilung der Medikamenteneinnahme innerhalb der beiden Gruppen. 
Dialysepatienten benötigten infolge ihrer Grunderkrankung und deren 
Begleiterscheinungen eine wesentlich höhere Anzahl an Medikamenten. Dialysepatienten 
wurden signifikant mehr Antihypertensiva, Antidiabetika, Statine, Gerinnungshemmer, 
Glykoside, Immunsuppressiva und Steroide, Analgetika, Antiepileptika sowie Magen-
Darm-Therapeutika verordnet. Dazu kamen die für Dialysepatienten typischen 
Medikamente wie Erythropoetin, Eisen, Phosphatbinder, Vitamin D-Präparate, 
Calcimimetika, Arzneimittel gegen Hyperkaliämie (CPS-Pulver) sowie Vitamine und 
Mineralstoffe. 
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Tabelle 4: Arzneimittelbehandlung zum Zeitpunkt der Untersuchung 
OAD: orale Antidiabetika; LWMH: niedermolekulares Heparin; NSAR: nichtsteroidale 
Antirheumatika; ACE-Hemmer: Angiotensin Converting Enzyme-Hemmer; AT2: 
Angiotensin 2; PPI: Protonen-Pumpen-Inhibitoren 
 
     
 Alle Patienten 
n = 219 
Kontrolle 
n = 147 
Dialysegruppe 
n = 72 
 
     
     
Antidiabetika       33  (15 %) 13   (8 %) 20  (28 %) p < 0,0005~ 
     OAD         8    (4 %)   8   (5 %)   0    (0 %)  
     Insulin       22  (10 %)   2   (1 %) 20  (28 %)  
     Insulin + OAD    3    (1 %)   3   (2 %)   0    (0 %)  
     
Lipidsenker     
     Statine       44  (20 %)   19  (13 %) 25  (35 %) p < 0,0003# 
     andere         4    (2 %)   2   (1 %)   3    (4 %) p = 0,334# 
     
Urikostatikum    5    (2 %)   5   (3 %)   0    (0 %) p = 0,174# 
     
Antihypertensiva     
    ACE-Hemmer       56  (26 %) 24  (16 %) 32  (44 %) p < 0,0001# 
    AT2-Hemmer   44  (20 %) 16  (11 %) 28  (39 %) p < 0,0001# 
    Renin-Hemmer         5    (2 %)   0    (0 %)   5    (7 %) p < 0,004# 
    Betablocker   84  (38 %) 33  (22 %) 51  (71 %) p < 0,0001# 
    Ca-Antagonisten   50  (23 %) 16  (11 %) 34  (47 %) p < 0,0001# 
    Diuretika   68  (31 %) 17  (12 %) 51  (71 %) p < 0,0001# 
    andere   28  (13 %)   1   (1 %)  27  (38 %) p < 0,0001# 
 
Glykoside  10    (5 %)   3   (2 %)    8  (11 %) p = 0,007# 
     
Nitrate bzw.Ivabradin  16    (7 %)   7   (5 %)    9  (12 %) p = 0,052# 
     
Gerinnungshemmer    p < 0,0001~ 
    Orale Anti- 
     koagulantien  
  6    (3 %)   4   (3 %)    2   (3 %)  
     
    Thrombozyten- 
     hemmer                 
 49  (22 %)    19 (13 %)       30  (42 %)  
     
     LWMH    3   (1 %)   0   (0 %)     3   (4 %)  
     LWMH+Thrombo- 
     zytenhemmer 
   2   (1 %)   0   (0 %)     2   (3 %)  
     
 
# Fisher’s exakter Vierfeldertest; ~ Fisher-Freeman-Halton’s exakter Kontingenztafeltest 
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Fortsetzung der Tabelle 4: Arzneimittelbehandlung zum Zeitpunkt der Untersuchung 
OAD: orale Antidiabetika; LWMH: niedermolekulares Heparin; NSAR: nichtsteroidale 
Antirheumatika; ACE-Hemmer: Angiotensin Converting Enzyme-Hemmer; AT2: 
Angiotensin 2; PPI: Protonen-Pumpen-Inhibitoren 
 
  
     
 Alle Patienten 
       n = 219 
Kontrolle 
n = 147 
Dialysegruppe 
       n = 72 
 
     
     
Antirheumatika    p = 0,450~ 
 
     NSAR     6    (3 %)  4   (3 %)         2  (3 %)  
     
     sonstige     1 (0,5 %)  0   (0 %)         1  (1 %)  
     
Steroide    24  (11 %)   9   (6 %)     15  (21 %) p = 0,0021# 
     
Immunsuppressiva      5    (2 %)   0  (0 %)        6   (8 %) p < 0,0011# 
     
Benzodiazepine      3    (1 %)   0  (0 %)        3   (4 %) p < 0,0346# 
     
Migränemittel      1 (0,5 %)   0  (0 %)   1   (1 %) p = 0,329# 
     
Antivertiginosa      2    (1 %)   2  (1 %)   0   (0 %) p = 1,000# 
     
Antidementiva      2    (1 %)   2  (1 %)   0   (0 %) p = 1,000# 
     
Analgetika     18   (8 %)   4  (3 %)     14  (19 %) p < 0,0001# 
     
Antiepileptika     16   (7 %)   4  (3 %)     12  (17 %) p < 0,0005# 
     
Antiparkinsonmittel      3    (1 %)   2  (1 %)  1   (1 %) p = 1,0000# 
     
Psychopharmaka     18   (8 %)  14 (9 %)  4   (5 %) p = 0,435# 
 
Antianämika    p < 0,0001~ 
      Eisen    9     (4 %) 1   (1 %)   8  (11 %)  
      Erythropoetin  14     (6 %) 0   (0 %) 14  (19 %)  
      Eisen+    
      Erythropoetin          
 50   (23 %) 0   (0 %) 50  (69 %) 
 
     
Vitamin D/Analoga   68  (31 %) 2  (1 %) 66  (92 %) p < 0,0001# 
     
Vitamine/Mineralstoffe   72  (33 %) 3  (2 %) 69  (96 %) p < 0,0001# 
     
Phosphatbinder   64  (29 %) 0  (0 %) 64  (89 %) p < 0,0001# 
     
Calcimimetikum  17   (8 %) 0  (0 %) 17  (24 %) p < 0,0001# 
      
# Fisher’s exakter Vierfeldertest; ~ Fisher-Freeman-Halton’s exakter Kontingenztafeltest 
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Fortsetzung der Tabelle 4: Arzneimittelbehandlung zum Zeitpunkt der Untersuchung 
OAD: orale Antidiabetika; LWMH: niedermolekulares Heparin; NSAR: nichtsteroidale 
Antirheumatika; ACE-Hemmer: Angiotensin Converting Enzyme-Hemmer; AT2: 
Angiotensin 2; PPI: Protonen-Pumpen-Inhibitoren 
 
     
 Alle Patienten 
n = 219 
Kontrolle 
n = 147 
Dialysegruppe 
n = 72 
 
     
     
Bisphosphonate    3    (1 %) 1    (1 %)   2    (3 %) p = 0,252# 
     
Thyreostatika    2    (1 %) 1    (1 %)   1    (1 %) p = 1,000# 
     
Schilddrüsen-
Hormone 
 15   (7 %) 9    (6 %)   6    (8 %) p = 0,5748# 
     
Magen-Darm-Mittel    p < 0,0001~ 
       PPI 39  (18 %)   11   (7 %)  28  (39 %)  
       andere 12   (5 %)  4    (3 %)    9  (12 %)  
       PPI + andere 18   (8 %)  0    (0 %)  18  (25 %)  
     
Urologika 15   (7 %)   6    (4 %)    9  (12 %) p = 0,042# 
     
CPS-Pulver 10   (5 %)   0    (0 %)  10  (14 %) p < 0,0001# 
     
Antiallergikum   2    (1 %)   1    (1 %)    1    (1 %) p = 1,000# 
     
Bronchospasmolytika   12   (5 %)   6    (4 %)    8   (11 %) p = 0,074# 
     
Sekretolytika  
Antitussiva 
   3    (1 %)   2    (1 %)    1    (1 %) p = 1,000# 
     
Sexualhormone     8    (4 %)   6    (4 %)    2    (3 %) p = 1,000# 
     
Ophthalmika     5    (2 %)   3    (2 %)    2    (3 %) p = 1,000# 
     
Enzyminhibitoren     2    (1 %)   2    (1 %)   0    (0 %) p = 1,000# 
     
Immunmodulatoren     3    (1 %)   1    (1 %)   2    (3 %) p = 0,252# 
     
Chinin     2    (1 %)   0    (0 %)   2    (3 %) p = 0,107# 
     
Prolactinhemmer     1 (0,5 %)   0    (0 %)   1    (1 %) p = 0,329# 
     
Virostatika     2    (1 %)   0    (0 %)   2    (3 %) p = 0,1071# 
     
Antibiotika     1 (0,5 %)   0    (0 %)   1    (1 %) p = 0,3287# 
 
 # Fisher’s exakter Vierfeldertest; ~ Fisher-Freeman-Halton’s exakter Kontingenztafeltest 
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4.5  Angaben zur Zahn- und Mundgesundheit 
 
In Tabelle 5 sind die anamnestisch erhobenen Angaben zur Mund- und Zahngesundheit 
zusammengefasst. Die Häufigkeit des Zähneputzens war in beiden Gruppen gleich. 
Jedoch nutzten die Patienten der Kontrollgruppe vermehrt Hilfsmittel und das Recall-
System. Zahnfleischbluten und Parodontitis waren häufiger bei Dialysepatienten bekannt, 
führten jedoch nach anamnestischen Angaben weniger zur Parodontitisbehandlung. Eine 
Parodontitis gaben mehr Patienten der Kontrollgruppe in der Familienanamnese an. Keine 
signifikanten Unterschiede bestanden für den Grund eines Zahnarztbesuches und 
bezüglich der Angaben zu Ursachen eines Zahnverlusts.  
 
Tabelle 5: Fragen zur Mund- und Zahngesundheit – anamnestische Angaben 
Werte: absolute und prozentuale Häufigkeiten  
 
  
Alle Patienten 
      n = 219 
 
Kontrolle 
      n = 147 
 
Dialysegruppe 
n = 72 
 
     
     
Häufigkeit des 
Zähneputzens/Tag 
 
  
  
p = 0,766* 
      <1mal   2   (1 %)    2    (3 %)  
        1mal     31 (14 %)  18  (12 %) 13  (18 %)  
        2mal   166 (76 %)   120  (82 %) 46  (64 %)  
      >2mal     20   (9 %)    9    (6 %) 11  (15 %)  
     
Hilfsmittelgebrauch      139 (63 %)    121 (82 %) 18 (25 %) p < 0,0001# 
     
Recall  84  (38 %)  75  (51 %)  9  (12 %) p < 0,0001# 
     
Grund für  
Zahnarztbesuch 
   
p = 0,235~ 
     
      Kontrolle    164  (75 %) 101  (69 %) 63 (88 %)  
      Schmerzen    11    (5 %)     5    (3 %)   6   (8 %)  
      Beides    42  (19 %)   40  (27 %)   2   (3 %)  
      Keine Aussage      2    (1 %)     1    (1 %)   1   (1 %)  
     
 
# Fisher’s exakter Vierfeldertest; ~ Fisher-Freeman-Halton’s exakter Kontingenztafeltest;  
*Mantel-Haenszel-Test 
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Fortsetzung der Tabelle 5: Fragen zur Mund- und Zahngesundheit – anamnestische 
Angaben 
Werte: absolute und prozentuale Häufigkeiten 
 
 
  
Alle Patienten 
n = 219 
 
Kontrolle 
n = 147 
 
Dialysegruppe 
n = 72 
 
     
     
Grund für Zahnverlust    p = 0,233~ 
       Kieferorthopädie      4   (2 %)    2   (2 %)   2   (3 %)  
       Karies       125 (57 %)        83 (55 %) 42 (58 %)  
       Karies und locker   37  (17 %)        23 (16 %) 14 (20 %)  
       Zähne locker   25  (11 %)        16 (11 %)    9 (13 %)  
       Unfall     1 (0,5 %)    1   (1 %)   
       unbekannt     1 (0,5 %)     1  (1 %)  
       keine Angaben   26  (12 %)        22 (15 %)    4  (5 %)  
     
Zahnfleischbluten 146 (67 %)        88 (60 %) 58 (80 %) p < 0,003# 
     
Parodontitis bekannt 118 (54 %)        59 (40 %) 59 (82 %) p < 0,0001# 
     
Parodontitis- 
behandlungen 
  82 (37 %)        72 (49 %) 10 (14 %) p < 0,0001# 
     
Parodontitis in Familie    p < 0,003~ 
        ja   40 (18 %)        33 (22 %)  7 (10 %)  
        nein   54 (25 %)  27 (19 %) 27 (37 %)  
        unbekannt 125 (57 %)  87 (59 %) 38 (53 %)  
 
# Fisher’s exakter Vierfeldertest; ~ Fisher-Freeman-Halton’s exakter Kontingenztafeltest;  
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4.6  Veränderungen der zahnärztlichen Therapie nach Bekanntwerden der 
       Dialysepflichtigkeit 
 
60 Dialysepatienten (83 %) gaben an, dass ihrem Zahnarzt die Dialysepflichtigkeit 
bekannt ist.  
Selbst bei bekannter Dialysepflichtigkeit hatte sich nach anamnestischen Angaben nur bei 
19 Patienten (31 %) eine Veränderung der Behandlung ergeben (Abb. 3). 
 
 
 
 
n = 41 
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n = 11 
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(10 %)
n = 2 
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Keine Änderung 
der Therapie
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Abb. 3:  
Anamnestische Angaben der Dialysepatienten zu Veränderungen der zahnärztlichen 
Behandlung nach Kenntnis der Dialysepflichtigkeit durch den Zahnarzt (n = 60) 
(n. b.: nicht bezeichnet)  
 
. 
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4.7  Klinische Parameter 
 
Der Gruppenvergleich zeigte keinen signifikanten Unterschied des DMF/T-Index zwischen 
beiden Gruppen. Beim Vergleich der einzelnen Parameter des DMF/T ergab sich jedoch 
eine höhere Zahl kariöser und fehlender Zähne in der Dialysegruppe. Der Sanierungsgrad 
der Kontrollgruppe war besser, da die Zahl  kariöser Zähne geringer und die Zahl gefüllter 
oder überkronter Zähne höher war. Weiterhin wiesen Dialysepatienten einen höheren 
Plaque- und Gingiva-Index sowie einen höheren Attachmentverlust im Vergleich zur 
Kontrollgruppe auf. Die Sondierungstiefen waren vergleichbar. Der Anteil der Zähne pro 
Patient mit einem Attachmentverlust > 5 mm war in der Dialysegruppe signifikant höher 
(Tabelle 6). 
 
Tabelle 6: Vergleich oraler Parameter  
Decayed Missing Filled/Tooth (DMF/T), Gingiva-Index (GI), Plaque-Index (PI), 
Sondierungstiefe (ST), Attachmentverlust (AV) DMF/T: Mittelwerte und 
Standardabweichung;  GI, PI, ST, AV: Median (1. Quartil; 3. Quartil) 
 
    
 Kontrolle 
n = 147 
Dialysegruppe 
n = 72 
 
    
 
DMF/T  
       
      19,1 + 6,2 
      
     18,8 + 7,1 
   
  p = 0,991* 
            Kariöse Zähne (D) 0,2 + 0,6 1,1 + 1,8   p < 0,0001* 
            gefüllt u. kariös (F + D) 0,3 + 0,8 0,6 + 1,7   p = 0,136* 
            Fehlende Zähne (M) 6,9 + 7,0 9,8 + 8,2   p < 0,009* 
            Gefüllte Zähne (F) 8,6 + 5,3 4,9 + 4,7 p < 0,0001* 
            überkronte Zähne (K) 3,2 + 3,7 2,3 + 3,7   p = 0,045* 
    
PI pro Patient 0,70 (0,45; 1,03) 1,26 (0,83; 1,74)   p < 0,00001* 
    
GI pro Patient 0,51 (0,31; 0,98) 0,76 (0,42; 1,14)   p < 0,023* 
    
ST [mm] 2,4 (2,2; 2,8) 2,4 (2,2; 2,8)   p = 0,585* 
    
AV [mm] 2,8 (2,5; 3,5) 3,1 (2,7; 4,1)   p < 0,004* 
Anzahl der Zähne pro Patient mit 
AV > 5 mm 
2 (1; 5) 4 (2; 6)   p = 0,058* 
    
Anteil der Zähne pro Patient  
mit AV > 5 mm 
13 (4 - 36) % 21 (7 – 56) %   p = 0,011* 
    
 
*Wilcoxon-Mann-Whitney-Test 
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4.8  Prävalenz und Schweregrad der Parodontitis  
 
 
Bezüglich der Parodontitisprävalenz ergab sich kein signifikanter Unterschied zwischen 
den Gruppen (Tabelle 7).  
 
Tabelle 7: Parodontitisprävalenz (Page und Eke, 2007)  
Parodontitis (PA) 
 
    
Parodontitis  
Kontrolle 
n = 147 
Dialysegruppe 
n = 72 
 
 
    
    
   p = 0,14 * 
Keine/milde PA        (Grad 1) 13  (4 %)   2  (1 %)  
Moderate PA            (Grad 2) 74 (43 %) 44 (52 %)  
Fortgeschrittene PA (Grad 3) 60 (53 %) 26 (47 %)  
 
* Fisher-Freeman-Halton’s exakter Kontingenztafeltest 
 
 
Bei Dialysepatienten trat jedoch häufiger eine generalisierte Parodontitis (Tonetti und 
Claffey 2005) auf (Abb.4).  
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Abb. 4:  
Anteil der Probanden mit einer generalisierten Parodontitis (≥ 30% der Zähne mit 
Attachmentverlust von ≥ 5 mm); * Fisher’s exakter Vierfeldertest  
42 / 147 
32 / 72 
p < 0,03 
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4.9  Assoziationsfaktoren mit einer Parodontitis   
 
4.9.1  Univariate Analyse  
 
Zur Analyse der Einflussfaktoren auf eine Parodontitis wurde in der Kontroll- und 
Dialysegruppe getrennt eine univariate Korrelationsanalyse bzw. ein Gruppenvergleich 
durchgeführt (Tabellen 8 und 9). 
 
Tabelle 8:  Univariate Analysen möglicher Assoziationsfaktoren zum prozentualen Anteil 
der Zähne mit einem Attachmentverlust > 5 mm (AV > 5 mm) in der Kontrollgruppe 
Plaque-Index (PI), Gingiva-Index (GI), Body-Mass-Index (BMI) 
 
 
   
 Kontrolle 
n = 147 
 
   
   
PI 
GI 
Alter 
BMI 
 0,20 (0,08  - 0,31)* 
0,14 (0,03 - 0,25)* 
0,31 (0,20 - 0,42)* 
 0,05 (-0,06 - 0,16)* 
     p < 0,0006 
 p = 0,0113 
 p < 0,0001 
     p = 0,37 
   
Geschlecht 
  Männer  (n = 77) 
  Frauen   (n =  70) 
 
  16 % (4; 41) # 
  7,5 % (0; 30) # 
     p = 0,068~ 
   
Diabetes mellitus 
  ja            (n = 18) 
  nein        (n = 129)                  
 
35,5 % (8; 75) # 
11 % (0; 32) # 
     p = 0,02~ 
   
Raucher z.Z. 
  ja            (n = 22) 
  nein        (n = 125) 
 
  19 % (0; 88)# 
  12 % (4; 33)# 
     p = 0,31~ 
   
früher geraucht 
   ja           (n = 66) 
   nein       (n = 81) 
 
15,5 % (4; 40)# 
12,5 % (0; 33)# 
     p = 0,76~ 
   
Hilfsmittel       p = 0,69~ 
   ja           (n = 121)   12 % (2; 34) #  
   nein       (n = 26)   15 % (3; 45) #  
 
#Anteil der Zähne pro Patient mit einem AV > 5 mm, Median (1. Quartile; 3.Quartile) 
*Rang-Korrelationskoeffizient - Kendall´s tau (95 %KI); ~Wilcoxon-Mann-Whitney-Test 
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Tabelle 9: Univariate Analysen möglicher Assoziationsfaktoren zum prozentualen Anteil 
der Zähne mit einem Attachmentverlust > 5 mm (AV > 5 mm) in der Dialysegruppe 
Plaque-Index (PI), Gingiva-Index (GI), Body-Mass-Index (BMI) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
     
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Intaktes Parathormon (iPTH); Kalzium im Serum (Ca); C-reaktives Protein (CRP)  
# Anteil der Zähne pro Patient mit einem AV > 5 mm, Median (1. Quartile; 3. Quartile) 
*Rang-Korrelationskoeffizient-Kendall´s tau (95 % KI);  ~Wilcoxon-Mann-Whitney-Test 
 
 
 
   
 Dialysegruppe 
               n = 72 
 
   
PI 
GI 
Alter 
BMI 
   0,50    (0,34 - 0,66)* 
   0,44    (0,28 - 0,60)* 
   0,34    (0,18 - 0,50)* 
   0,11  (-0,04 - 0,28)* 
 p < 0,0001 
 p < 0,0001 
 p < 0,0001 
 p = 0,1503 
Geschlecht            p = 0,98~ 
     Männer  (n = 53) 
     Frauen   (n = 19) 
 21 % (7; 51)# 
  20 % (5; 67) # 
 
   
Diabetes mellitus             p = 0,21~ 
      ja           (n = 25) 
      nein       (n = 47) 
48,5 % (9; 66) # 
19,5 % (5; 50) # 
 
Raucher z. Z.               p = 0,81~ 
      ja           (n = 9)   44 % (0; 66) #  
      nein       (n = 63)   21 % (7; 53) #  
   
früher geraucht  p = 0,98~ 
      ja           (n = 43) 19,5 % (8; 54) #  
      nein       (n = 29) 22,5 % (5; 59) #  
   
Hilfsmittel  p = 0,43~ 
       ja          (n = 18) 18,5 % (5; 53) #  
       nein      (n = 54) 22,5 % (7; 59) #  
   
iPTH 
Ca 
Phosphat 
CRP 
HbA1c 
Dauer der Dialyse-
pflichtigkeit 
 
Kt/V 
 -0,02    (-0,18 – 0,13)* 
  0,05    (-0,10 – 0,21)* 
 -0,03    (-0,18 – 0,12)* 
  0,03    (-0,12 – 0,19)* 
 -0,005  (-0,24 – 0,23)* 
  0,07    (-0,08 – 0,23)* 
  
-0,09    (-0,25 – 0,06)* 
 p = 0,761 
 p = 0,513 
 p = 0,678 
 p = 0,693 
 p = 0,966 
 p = 0,386 
  
p = 0,244 
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Die univariate Korrelationsanalyse (Tabellen 8 und 9) zeigte in beiden Gruppen zwischen 
dem prozentualen Anteil der Zähne mit einem AV ≥ 5 mm einerseits und dem Plaque-
index, dem Gingivaindex sowie dem Alter eine signifikante Assoziation. Die Korrelation 
zwischen AV und Gingiva- bzw. Plaqueindex war in der Kontrollgruppe nicht so stark 
ausgeprägt. Eine Beziehung zum BMI, dem Rauchen und dem Gebrauch von Hilfsmitteln 
bei der Mundhygiene war in beiden Gruppen nicht nachweisbar. Beim Vorhandensein 
eines Diabetes mellitus war der Anteil von Zähnen mit AV ≥ 5 mm größer im Vergleich zu 
Nichtdiabetikern, wobei der Unterschied nur in der Kontrollgruppe statistisch signifikant 
war. In dieser Gruppe zeigte sich auch ein Trend für höheren AV bei Männern im 
Vergleich zu Frauen. Die in der Dialysegruppe ausgewerteten Laborwerte standen in 
keiner Beziehung zum Attachmentverlust, auch nicht das CRP. 
 
 
4.9.2  Multiple logistische Regressionsanalyse 
 
Durch die multiple logistische Regressionsanalyse sollte der Einfluss der einzelnen 
Risikofaktoren für das Auftreten einer generalisierten Parodontitis bewertet werden. 
Folgende Risikofaktoren wurden zur Testung in beiden Gruppen verwendet: PI, GI, Alter, 
Geschlecht, Diabetes mellitus, Raucherstatus, Hilfsmittelgebrauch, Häufigkeit des 
Zähneputzens und der BMI. Aus der Literatur bekannt sind Alter und Geschlecht als nicht 
veränderbare Risikofaktoren für die Entstehung einer Parodontitis. Die Mundhygiene (hier 
dargestellt über die Häufigkeit des Zähneputzens, den Hilfsmittelgebrauch, den PI und 
GI), Diabetes mellitus Typ II und der Raucherstatus (derzeitig oder früher geraucht) sind 
veränderbare Risikofaktoren. Als möglicher Risikofaktor wird in der Literatur der BMI 
diskutiert und deshalb hier getestet. 
Für Dialysepatienten sind das Kt/V und die Dauer an der Dialyse weitere mögliche 
Risikofaktoren und deshalb hier in die Testung einbezogen worden. 
Zunächst erfolgte eine getrennte Betrachtung beider Gruppen. In der Kontrollgruppe 
(Tabelle 10) hatten der Raucherstatus und der Entzündungsgrad der Gingiva (GI) sowie 
ein erhöhtes Alter für das Risiko des Vorliegens einer generalisierten Parodontitis die 
größte Bedeutung. Einen tendenziellen Einfluss hatte der Hilfsmittelgebrauch bei der 
Zahnreinigung (p = 0,069) (Tabelle 10, siehe Seite 49).  
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Tabelle 10: Multiple logistische Regressionsanalyse für das Risiko einer generalisierten 
Parodontitis (mehr als 30 % der Zähne AV  von ≥ 5 mm) in der Kontrollgruppe (n = 147); 
Nagelkerke’s R2 = 0,39 
 
Regressionskoeffizient (beta); Standardabweichung (SD); Odds Ratio (OR),  
Konfidenzintervall (KI); Gingiva-Index (GI) 
 
Folgende Faktoren hatten keinen signifikanten Einfluss für das Auftreten einer 
generalisierten Parodontitis und wurden bei der schrittweisen Analyse aus dem Modell 
entfernt: Geschlecht, PI, Diabetes, BMI.  
 
In der Dialysegruppe erhöhte sich das Risiko für eine generalisierte Parodontitis durch 
eine schlechte Mundhygiene (PI), eine längere Dialysepflichtigkeit (Dauer an Dialyse), 
geringere Dialyseeffektivität (Kt/V) sowie einen geringeren BMI. Für den Diabetes mellitus 
ergab sich eine Tendenz hinsichtlich eines höheren Risikos (p = 0,065). (Tabelle 11, siehe 
Seite 50) 
Folgende Faktoren hatten keinen signifikanten Einfluss auf das Risiko einer 
generalisierten Parodontitis bei Dialysepatienten: Geschlecht, GI, Raucherstatus, 
Hilfsmittelgebrauch zur Zahnreinigung, Alter, Antibiotika-Einnahme bis 6 Monate vor der 
Untersuchung. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
       
Risikofaktor beta SD (beta) p-Wert 
Differenz  
OR 
OR 95 % KI 
       
       
Achsenabschnitt  -8,88 1,73 0,000    
       
GI  1,41 0,53 0,008 1 4,10 1,44 – 11,69 
Raucherstatus        
    früher geraucht  0,99 0,52 0,054 ja vs. nein 2,71 0,98 –   7,51 
    Raucher z. Z.  2,19 0,73 0,003 ja vs. nein 8,95 2,13 – 37,54 
Alter  0,12 0,03 0,000 1 Jahr 1,13 1,07 –   1,19 
Hilfsmittelgebrauch -1,13 0,68 0,069 ja vs. nein 0,29 0,08 –   1,10 
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Tabelle 11: Multiple logistische Regressionsanalyse für das Risiko einer generalisierten 
Parodontitis (mehr als 30 % der Zähne AV von ≥ 5 mm) in der Dialysegruppe n = 71 
Nagelkerke’s R2 = 0,61 
 
Regressionskoeffizient (beta); Standardabweichung (SD); Odds Ratio (OR),  
Konfidenzintervall (KI); Plaque-Index (PI); Bei einem Patient war der BMI wegen 
beidseitiger Amputationen der unteren Extremitäten nicht ermittelbar 
 
Für die Durchführung einer multiplen logistischen Regressionsanalyse zur 
Risikobestimmung einer generalisierten Parodontitis unter Nutzung der 
Gesamtstudienpopulation machte sich eine Dummy-Kodierung zur simultanen 
Differenzierung des Kt/V und der Dauer der Dialysepflichtigkeit notwendig. Entsprechend 
des Medians des Kt/V sowie des Medians der Dauer der Dialysepflichtigkeit wurden vier 
Gruppen, jeweils mit kurz bzw. lang bestehender Dialysepflichtigkeit und niedrigem bzw. 
höherem Kt/V, gebildet (Tabelle 12). Ein niedriger Kt/V-Wert bedeutet eine schlechte 
Dialyseeffizienz. Die Probanden ohne Dialysepflichtigkeit fungierten als Referenzgruppe. 
 
Tabelle 12: Gruppeneinteilung für die Dummy–Kodierung der Dialysegruppen 
Kt/V (Effizienz der Dialyse): Median (1. Quartil; 3. Quartil) 
 
 
    
Dialysegruppe   Anzahl Kt/V 
Dauer an Dialyse 
[Jahre] 
    
    
1 24 1,29 (1,15; 1,51)# 1,46 (0,52; 1,78)*  
2 11 1,53 (1,47; 1,56)°    4,55 (3,29; 6,03)*~  
3 14   2,00 (1,79; 2,18)#°  1,78 (1,15; 2,35)~ 
4 23   1,82 (1,75; 2,17)#°    5,34 (3,68; 7,76)*~ 
 
Kruskal-Wallis-Test mit nachfolgenden multiplen Dunn-Vergleichen: # Gruppe 1 vs. 
Gruppe 3 bzw. Gruppe 4: p < 0,0001; ° Gruppe 2 vs. Gruppe 3 bzw. Gruppe 4:                 
p < 0,0006; * Gruppe 1 vs. Gruppe 2 bzw. Gruppe 4: p < 0,0001; ~ Gruppe 3 vs. Gruppe 2 
bzw. Gruppe 4: p < 0,002 
 
       
Risikofaktor beta SD (beta) p-Wert Differenz 
OR 
OR      95 % KI 
       
       
Achsenabschnitt  2,51 2,64   0,34    
PI  4,09 0,96   0,0002 1   59,7  9,1 – 390 
Diabetes  1,46 0,79   0,065 ja vs. nein     4,3 0,91 – 20,1 
Dauer an  Dialyse  0,30 0,15   0,04 1 Jahr  1,35 1,01 – 1,80 
BMI  -0,18 0,09   0,034 1 kg/m2  0,83 0,71 – 0,99 
Kt/V -0,28 0,11   0,014 0,1  0,75 0,60 – 0,94 
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Abb.5:  
Prozentualer Anteil der Zähne mit einem Attachmentverlust (AV > 5 mm), in der 
Kontrollgruppe und den Dialysegruppen (DG); DG 1,2: Kt/V < 1,6 vs. > 1,6 in DG 3,4; DG 
1,3: Dauer an der Dialyse < 3 a (Jahre) vs. > 3 a in DG 2,4; Kruskal-Wallis-Test (p = 0,03) 
mit nachfolgendem  Dunn-Vergleich; Median (1.Quartil; 3. Quartil; Minimum und 
Maximum) 
 
Patienten mit einer schlechteren Dialyseeffizienz zeigten einen größeren Prozentsatz 
Zähne mit einem AV > 5 mm (Abb. 5). Die Dauer der Dialysepflichtigkeit hatte lediglich in 
der Gruppe mit einer niedrigen Dialyseeffizienz einen tendenziellen Einfluss. 
Der Einfluss der Zugehörigkeit zu den einzelnen Dialysegruppen, der PI, der GI, ein 
bestehender Diabetes mellitus, der Gebrauch von Hilfsmitteln, das Rauchen (derzeitig) 
und das Alter wurden auf ihren Einfluss für das Auftreten einer generalisierten 
Parodontitis getestet. Im Modell A erfolgte die Testung ohne Berücksichtigung der 
Zahnzahl und im Modell B unter Berücksichtigung der Zahl der vorhandenen Zähne. 
Das Risiko für einen höheren Prozentsatz an Zähnen mit einem AV > 5 mm war, 
entsprechend Modell A, ohne Berücksichtigung der Anzahl der vorhandenen Zähne, für 
Raucher, Probanden mit stärkerer Gingivitis (GI), ältere Patienten, Diabeter sowie 
Dialysepatienten mit langer Dialysepflichtigkeit und geringerer Dialyseeffektivität 
(Dialysegruppe 2) signifikant erhöht (Tabelle 13). Keinen signifikanten Einfluss hatten der 
PI, das Geschlecht, der Gebrauch von Hilfsmitteln sowie die Zugehörigkeit zu den 
Dialysegruppen 1,3 und 4 und der BMI. Die Gruppe der Raucher umfasste alle derzeitigen 
aktiven Raucher. Sie wurden getestet gegen Nichtraucher und ehemalige Raucher.   
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Tabelle 13: Multiple logistische Regressionsanalyse für das Risiko einer generalisierten 
Parodontitis (mehr als 30% der Zähne AV von ≥ 5 mm) ohne Berücksichtigung der Anzahl 
der vorhandenen Zähne (Modell A); Nagelkerke’s R2 = 0,45 
 
 
Regressionskoeffizient (beta); Standardabweichung (SD); Odds Ratio (OR);  
Konfidenzintervall (KI); Gingiva-Index (GI); Dialysegruppe 2: über dem Median liegende 
Dauer der Dialysepflichtigkeit und unter dem Median liegendes Kt/V (siehe Tabelle 12) 
 
 
Im Modell B wurde die Anzahl der vorhandenen Zähne in die logistische 
Regressionsanalyse für das Risiko einer generalisierten Parodontitis mit einbezogen 
(Tabelle 14). Dies erschien sinnvoll, weil Dialysepatienten signifikant mehr fehlende 
Zähne gegenüber  den Probanden der Kontrollgruppe (Tabelle 6) hatten.   
 
 
Tabelle 14: Multiple logistische Regressionsanalyse für das Risiko einer generalisierten 
Parodontitis (mehr als 30% der Zähne AV von ≥ 5 mm) unter Berücksichtigung der Anzahl 
der vorhandenen Zähne (Modell B) Nagelkerke’s R2 = 0,59 
 
Regressionskoeffizient (beta); Standardabweichung (SD); Odds Ratio (OR),  
Konfidenzintervall (KI); Dialysegruppe 2: über dem Median liegende Dauer der 
Dialysepflichtigkeit und unter dem Median liegendes Kt/V (siehe Tabelle 12) 
 
       
Risikofaktor beta SD (beta) p-Wert Differenz OR OR 95 % KI 
       
Achsenabschnitt - 8,70      1,26   0,0001    
       
Raucher 2,72 0,60   0,0001 ja vs. nein 15,2 4,68 – 49,6 
       
Dialysegruppe 2 1,78 0,83 0,031 ja vs. nein 5,9 1,17 – 29,9 
       
GI 1,55 0,42   0,0002 1 4,7   2,1 – 10,7 
       
Diabetes mellitus 0,72 0,43   0,091 ja vs. nein 2,1  0,89 – 4,8 
       
Alter 0,10 0,02   0,0001 1 1,1 1,07 – 1,14 
       
Risikofaktor beta SD (beta) p-Wert Differenz OR OR 95 % KI 
       
Achsenabschnitt 1,37 1,91    0,47    
       
Raucher 2,27 0,64 0,0004 ja vs. nein  9,7 2,75 – 34,2 
       
Dialysegruppe 2 2,03 0,94  0,031 ja vs. nein  7,6 1,20 – 48,1 
       
Alter 0,05 0,02  0,015 1 Jahr 1,05 1,01 – 1,09 
       
Anzahl der Zähne -0,22 0,04   0,0001 1 0,80 0,75 – 0,86 
       
Geschlecht -0,94 0,44  0,033 weibl. vs.männl. 0,39 0,16 – 0,93 
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Es ergab sich für Raucher, Dialysepatienten mit lang bestehender Dialysepflichtigkeit in 
Verbindung mit geringerer Dialyseeffektivität (DG 2), ältere Patienten, Männer und 
Patienten mit mehr fehlenden Zähnen eine signifikante unabhängige Assoziation (Tabelle 
14). 
Keinen signifikanten Einfluss hatten Plaqueindex, Gingivaindex, Diabetes mellitus, der 
Gebrauch von Hilfsmitteln sowie die Zugehörigkeit zu den Dialysegruppen 1,3 und 4.   
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5.  Diskussion 
 
Die vorliegende Studie verglich die Zahn- und Mundgesundheit von Patienten mit 
terminaler Niereninsuffizienz mit der einer Kontrollgruppe bestehend aus Probanden einer 
allgemeinzahnärztlichen Praxis ohne Dialysenotwendigkeit. Primäres Anliegen der Arbeit 
war es, potentielle Assoziationen zwischen Dialysepflicht und dem Auftreten einer 
generalisierten Parodontitis zu analysieren. 
 
 
5.1 Demografische Daten 
 
Der Median des Alters der Dialysegruppe lag bei 63,1 Jahren und unterschied sich nicht 
signifikant von dem der Kontrollgruppe (59,2 Jahre). Dadurch konnten Verzerrungen im 
Auftreten einer Parodontitis nur durch ein höheres Lebensalter in einer Gruppe minimiert 
werden. Das Alter ist ein klassischer Risikofaktor für die Entstehung einer Parodontitis 
(Wolf, 2004d). Ein Durchschnittsalter über 50 Jahren ist für die Aussagefähigkeit von 
Untersuchungen mit Dialysepatienten wichtig, da die heutige Dialysepopulation viele 
Senioren aufweist. So lag der Median der männlichen Neuerkrankten im Jahr 2010 in 
Deutschland bei 70 Jahren, für Neuerkrankungen weiblichen Geschlechts bei 72 Jahren 
und für die z. Z. Dialysepflichtigen bei 70 Jahren (Potthoff et al., 2011). Das jüngere Alter 
der Dialysepatienten in dieser Studie kann auf den Ausschluss aller zahnlosen Patienten 
zurückgeführt  werden, weil mit höherem Alter die Zahnlosigkeit zunimmt. 2005 waren 
22,6 % der 65- bis 74jährigen Senioren in Deutschland zahnlos (Kern et al., 2006).  
Auch in anderen Studien zur parodontalen Situation bei Dialysepatienten lag das Alter der 
Dialysepopulation über 50 Jahren und unterschied sich nicht signifikant in den 
untersuchten Gruppen (Borawski et al., 2007; Brito et al., 2011).  
In der Dialysegruppe der vorliegenden Studie nahmen signifikant mehr männliche 
Probanden teil. In der Kontrollgruppe war die Geschlechtsverteilung ausgeglichen. Auch 
in der Literatur fanden sich mehr männliche Probanden (Borawski et al., 2007; Brito et al., 
2011). Dies entspricht dem größeren Anteil männlicher dialysepflichtiger Patienten. Der 
Anteil männlicher Neuerkrankter aller Altersklassen lag im Berichtszeitraum 2010 in 
Deutschland bei 61,75 % (Potthoff et al., 2011). 
In Bezug auf die Schulbildung konnten in dieser Studie keine signifikanten Unterschiede 
zwischen den untersuchten Gruppen festgestellt werden. Dies war in Übereinstimmung 
mit  den Ergebnissen anderer Autoren (Borawski et al., 2007).  
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Viele Dialysepatienten sind erwerbsunfähig. Hinzu kommt auf Grund des hohen Alters der 
Patienten mit Dialysepflichtigkeit eine große Zahl Altersrentner, was den signifikant hohen 
Anteil Rentner in der Dialysegruppe erklärt.  
 
 
5.2 Charakterisierung der Dialysegruppe 
 
Die häufigsten Ursachen der chronischen Niereninsuffizienz sind  Diabetes mellitus Typ II, 
Glomerulonephritis, vaskuläre Nephropathien, interstitielle Nephritiden und Zystennieren  
(Galle und Lopau, 2008). Die Patienten der Dialysegruppe zeigten ein ähnliches Bild, mit 
Glomerulonephritis und diabetischer Nephropathie als häufigste Ursachen für das 
chronische Nierenversagen, gefolgt von Zystennieren, vaskulärer Nephropathie und 
interstitieller Nephritis. Nur wenige Autoren gaben in ihren Arbeiten zur Assoziation von 
Parodontitis und Nierenversagen die Ursachen der Niereninsuffizienz an. In einer Arbeit 
von Kshirsagar et al. wurden ebenfalls ein Diabetes mellitus, die Glomerulonephritis, 
Zystennieren sowie Hypertonie als häufigste Ursachen gefunden (Kshirsagar et al., 2009). 
In den Untersuchungen von Souza et al. waren die chronische Glomerulonephritis, 
hypertensive und diabetische Nephropathien fast zur Hälfte Ursache für ein chronisches 
Nierenversagen (Souza et al., 2008).  
In Deutschland wurden 95,2 % der 66.508 im Berichtsjahr 2006 erfassten 
Dialysepatienten mit der Hämodialyse (alle Verfahren) und 4,8 % mit der 
Peritonealdialyse behandelt (Frei und Schober-Halstenberg, 2008). In der vorliegenden 
Arbeit war eine getrennte Betrachtung der Patienten nach Behandlungsverfahren 
(Hämodialyse und Peritonealdialyse) auf Grund der geringen Anzahl untersuchter 
Peritonealdialysepatienten nicht möglich. In der Literatur wurden Patienten beider 
Verfahren sowohl zusammen (Bots et al., 2006), nur  Peritonealdialysepatienten (Cengiz 
et al., 2007) oder nur Hämodialysepatienten untersucht (Bayraktar et al. 2007; Cengiz et 
al., 2009). In aktuelleren Untersuchungen wurden Vergleiche zwischen Kontroll-, 
Prädialyse-, Hämodialyse- und Peritonealdialysegruppen bevorzugt (Borawski et al., 
2007; Brito et al., 2011).  
Die durchschnittliche Dauer an der Dialyse betrug für die Dialysepatienten dieser Studie 
2,97 Jahre. In anderen Studien lag die Zeit der Dialysepflichtigkeit teilweise höher, z. B. 
bei 6,2 oder 4,1 Jahren (Chen et al., 2011; Brito et al., 2011). Andere Autoren unterteilten 
die Dialysepatienten nach der Dauer an der Dialyse in verschiedene Gruppen. Es 
existierten dafür unterschiedliche Vorschläge. Folgende Gruppenunterteilungen wurden 
vorgenommen: 
1.  < 1 Jahr, 1 - 2,9 Jahre, 3 - 4,9 Jahre, 5 - 9,9 Jahre, > 10 Jahre Dialysepflicht, 
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2.  < 3 Jahre, > 3 Jahre Dialysepflichtigkeit oder 
3.  < 1 Jahr, 1 - 3 Jahre, > 3 Jahre Dauer an der Dialyse (Naugle et al., 1998; Marakoglu 
et al., 2003; Bayraktar et al., 2007; Cengiz et al., 2009).  
In der vorliegenden Studie ist auf eine solche Aufteilung verzichtet worden. Die dadurch 
entstandenen Gruppen wären für eine aussagekräftige Auswertung zu klein gewesen.  
Der Median des Kt/V der untersuchten Patienten lag bei 1,66. Der Kt/V-Mittelwert aller 
ständig mit Hämodialyse behandelten Dialysepflichtigen in Deutschland betrug 1,569 im 
4. Quartal 2010 (Potthoff et al., 2011). Die Dialyseeffizienz war damit vergleichbar. Das für 
die Peritonealdialyse im 4. Quartal 2010 angegebene Wochen-Kt/V betrug 2,572 (Potthoff 
et al., 2011). Dieser Wert wurde von den untersuchten Patienten nicht erreicht. Dabei 
muss jedoch die geringe Fallzahl von nur 3 untersuchten Peritonealdialyse-Patienten 
berücksichtigt werden.  
20 Patienten der Dialysegruppe nahmen 6 Monate vor Untersuchungsbeginn Antibiotika 
ein. In der Kontrollgruppe gab keiner der Patienten die Einnahme von Antibiotika an. Die 
positive Antibiotika-Anamnese in der Dialysegruppe hatte wie zu erwarten keinen 
protektiven Einfluss auf das Risiko an einer generalisierten Parodontitis zu erkranken. Die 
generalisierte Parodontitis wurde über die Bewertung des AV definiert. Dieser Parameter 
erfasst die über die gesamte Lebensspanne erfolgte parodontale Destruktion. Es muss 
demnach davon ausgegangen werden, dass im Halbjahreszeitraum ohne adäquate 
antiinfektiöse PA-Therapie (Kombination einer systemischen Antibiose mit mechanischer 
Infektionsbekämpfung)  keine gravierende Beeinflussung des AV durch alleinige Antibiose 
zu erwarten war (Slots und Ting, 2002; Heitz-Mayfield und Lang, 2013). 
Die Laborwerte der Dialysegruppe zeigten für das CRP, HbA1c, Kalzium und Phosphat im 
Serum Normalwerte. Nur der Wert für das Parathormon war um ein Vielfaches erhöht. Die 
höheren Parathormon-Werte sind Ausdruck des sekundären Hyperparathyreoidismus bei 
Dialysepatienten (Brito Galvao et al., 2013).  
Der CRP-Wert hat eine hohe prädiktive Aussagekraft für die Mortalität infolge 
kardiovaskulärer Erkrankungen und der Mortalität jeglicher Ursachen unter den 
Dialysepatienten (Yeun et al., 2000). In einigen Studien konnte eine positive Korrelation 
zwischen der Schwere der Parodontitis und den CRP-Spiegeln im Serum gefunden 
werden  (Noack et al., 2001; Slade et al., 2003; Craig et al., 2003; Buhlin et al., 2003). 
Es sind bei Parodontitispatienten chronisch niedriggradige CRP-Werte unter 10 mg/l 
nachgewiesen worden. So fanden Buhlin et al. 2003 leicht höhere CRP-Werte bei 
Patienten mit schwerer PA im Vergleich zu Patienten ohne PA (Buhlin et al., 2003). Der 
Mittelwert lag für schwere PA-Fälle bei 3,28 + 4,64 mg/l und die Werte für Patienten ohne 
Parodontitis bei 1,74 + 1,68 mg/l. Diese moderat höheren Serumspiegel des CRP sind 
seit längerem als Prädiktor eines erhöhten Risikos für Herz-Kreislauf-Erkrankungen in 
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Diskussion  (Ridker et al., 1997; Ridker, 2003; Ridker und Silvertown, 2008). Nicht 
endgültig geklärt ist, ob das CRP kausal bei der Gefäßwandentzündung eine Rolle spielt 
oder nur als Entzündungs- und Erkrankungsmarker fungiert. In der vorliegenden Arbeit 
lagen die CRP-Werte mit einem Median von 2,8 mg/l ebenfalls im oben genannten 
Bereich.        
In der univariaten Analyse war keine Assoziation zwischen CRP und dem prozentualen 
Anteil der Zähne mit einem AV > 5 mm feststellbar. Es kann aber nicht ausgeschlossen 
werden, dass die schlechteren Parodontitisbefunde bei den Dialysepatienten zu den CRP-
Werten beitrugen. Da für die Kontrollgruppe keine Werte für das CRP vorlagen, ist kein 
Rückschluss möglich, ob das gehäufte Vorliegen einer generalisierten PA bei den 
Dialysepatienten zu den höheren CRP-Werten führte. 
 
 
5.3 Gesundheitsfragen und Medikamenteneinnahme 
  
Die Dialysepatienten dieser Studie wiesen eine signifikant höhere Zahl an Diabetikern, 
Hypertoniepatienten, Patienten mit anderen Herzerkrankungen (außer Herzinfarkt) und 
Erkrankungen der Leber auf. Eine große Anzahl Patienten mit Diabetes mellitus, 
kardiovaskulären Erkrankungen und Hypertonie berichteten auch andere Autoren in 
Dialysepopulationen (Kshirsagar et al., 2007; Borawski et al., 2007; Ioannidou und 
Swede, 2011; Brito et al., 2011).  
Diabetes mellitus Typ II ist eine der häufigsten Ursachen für eine Niereninsuffizienz  
(Galle und Lopau, 2008). Das könnte eine Erklärung für das gehäufte Vorkommen an 
Diabetikern in der Untersuchungsgruppe im Vergleich zur Kontrolle sein. 
Ein Risikofaktor für eine chronische Niereninsuffizienz ist die Hypertonie. Andererseits 
sind Nierenerkrankungen häufig Ursache für eine sekundäre Hypertonie (Kühn und 
Felten, 2008). Die größere Zahl an Hypertonie erkrankter Dialysepatienten könnte damit 
im Zusammenhang stehen.  
Das Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen durch eine rasch fortschreitende 
Atherosklerose erhöht sich schon in den frühesten Stadien der Niereninsuffizienz (Galle 
und Lopau, 2008), eine mögliche Erklärung für den signifikanten Unterschied bei der 
Häufigkeit anderer Herzerkrankungen der Dialysegruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe.   
Hu et al. fanden Depressionen als häufig vorherrschendes psychisches Krankheitsbild 
unter Dialysepatienten. Nur bei wenigen der untersuchten Patienten wurden depressive 
Erkrankungen diagnostiziert oder behandelt. Das sprach für einen hohen Prozentsatz 
nicht erkannter und unbehandelter Erkrankungen dieser Patientengruppe (Hu et al., 
2013).  
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In der vorliegenden Studie unterschied sich die Einnahme von Psychopharmaka in beiden 
Gruppen nicht signifikant. Eine mögliche Ursache dafür könnten nicht diagnostizierte und 
nicht behandelte psychische Erkrankungen sein. Die Antidepressiva waren jedoch nur ein 
Teil der Psychopharmaka bei der Medikamentenanamnese. Auf eine weitere 
Untergliederung der Psychopharmaka wurde verzichtet. 
Die erhöhte Einnahme an Medikamenten in der Dialysegruppe erklärt sich aus der 
Behandlungsnotwendigkeit der Komplikationen der chronischen Niereninsuffizienz und 
der höheren Komorbidität.   
 
 
5.4  Anamnestische Angaben zur Zahn- und Mundgesundheit 
 
Die Häufigkeit des Zähneputzens unterschied sich nicht zwischen den Gruppen. 
Mindestens 1mal oder mehrmals am Tag putzten sich alle Patienten der Kontrollgruppe 
und 97 % der Dialysepatienten die Zähne. Den Gebrauch von Hilfsmitteln gaben 
signifikant mehr Patienten der Kontrollgruppe an (25 % der Patienten der Dialysegruppe 
gegenüber 82 % der Kontrollgruppe). Dieses Ergebnis entsprach dem einer Untersuchung 
von  Klassen und Krasko. Hier verwendeten  26 %  der  Dialysepatienten Hilfsmittel und 
79 % putzten sich 1-mal oder mehr als 1-mal pro Tag die Zähne. Eine Kontrollgruppe 
wurde nicht untersucht (Klassen und Krasko, 2002).  
Dialysepatienten der vorliegenden Arbeit bemerkten signifikant häufiger 
Zahnfleischbluten. Eine mögliche Ursache könnte die signifikant häufigere Einnahme von 
Gerinnungshemmern in der  Dialysegruppe sein. Eine weitere Erklärung wäre die gestörte 
Thrombozytenaggregation durch die Urämie und die damit verbundene erhöhte 
Blutungsneigung (Boccardo et al., 2004). Höhere GI-Werte (0,76 vs. 0,51; p < 0,023), als 
Ausdruck stärkerer Entzündungen der Gingiva könnten zusätzlich häufigeres 
Zahnfleischbluten erklären. 
82 % der Dialysepatienten gaben anamnestisch das Vorliegen einer Parodontitis an. Dies 
führte jedoch nicht zu einer größeren Zahl an PA-Behandlungen in dieser Gruppe (14 % 
vs. 49 %; p < 0,0001). Man könnte vermuten, dass Dialysepatienten eine schlechtere 
zahnärztliche Versorgung erfahren oder den Therapievorschlägen der Zahnärzte nicht 
folgen. Auf die Besonderheit der Verdrängung anderer Gesundheitsprobleme neben der 
Dialysepflichtigkeit wiesen Al Wahadni und Al Omari in ihrer Studie hin. Als Ursache 
diskutierten sie den hohen Zeitaufwand für Dialysebehandlungen (Al Wahadni und Al 
Omari, 2003). 
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Nur 18 % der Dialysepflichtigen bekamen nach anamnestischen Angaben 
Prophylaxemaßnahmen angeboten. Ein Hinweis für die Notwendigkeit einer besseren 
Betreuung terminal niereninsuffizienter Patienten. 
 
 
5.5  Zahn- und Mundgesundheit 
 
5.5.1 DMF/T 
 
Der DMF/T-Index unterschied sich nicht signifikant zwischen beiden 
Untersuchungsgruppen (18,8 + 7,1 vs. 19,1 + 6,2; p = 0,991). Dies ist in Übereinstimmung 
mit den Ergebnissen anderer Autoren (Gavalda et al. 1999; Bayraktar et al., 2004; Bots et 
al., 2006; Bayraktar et al., 2007; Souza et al., 2008). Die Zahl der kariösen Zähne war in 
der Dialysegruppe signifikant höher (1,1 + 1,8 vs. 0,2 + 0,6; p < 0,0001). Einen höheren, 
wenn auch nicht signifikanten Anteil kariöser Zähne belegten Untersuchungen einer 
anderen Arbeit. Als Ursache hierfür gaben die Autoren die schlechte  Mundhygiene der 
Dialysepatienten an (Bayraktar et al., 2007). 
Die Untersuchung von 38 Kindern mit Nierenerkrankungen (20 Nierentransplantierte, 11 
mit chronischem Nierenversagen und 7 mit anderen Nierenerkrankungen) im Alter 
zwischen 2 und 16 Jahren ergab eine niedrige Kariesrate (Nunn et al., 2000). Eine 
mögliche Erklärung für die niedrigen Kariesraten sahen Souza et el. in  der erhöhten 
Konzentration von Harnstoff im Speichel bei Dialysepatienten. Harnstoff wird durch 
Speichelenzyme gespalten. Dabei entsteht Ammoniak (Souza et al. 2008). Die erhöhte 
Ammoniakkonzentration führt zur pH-Wert-Erhöhung im Speichel. Damit könnte der pH-
Wert über dem kritischen Wert für die Kariesentstehung liegen. 
Untersuchungen von Epstein et al. belegten jedoch eine stimuliert und unstimuliert 
erniedrigte Speichelfließrate bei Dialysepatienten (Epstein et al., 1980). Der alkalische 
pH-Wert würde nicht so zum Tragen kommen und die erhöhten Kariesraten zusammen 
mit der schlechten Mundhygiene erklären.  
Andere Untersuchungen fanden keine Unterschiede bei der Zahl kariöser Zähne (Bots et 
al., 2006). Einschränkend erklärten die Autoren den Einschluss nur mobiler 
Dialysepatienten in die Studie. Diese hatten im Vergleich zu immobilen Dialysepatienten 
einen uneingeschränkten Zugang zu zahnärztlichen Einrichtungen. Ein bessere 
Sanierung war wahrscheinlicher.  
Die Gruppe der Dialysepatienten der vorliegenden Studie bestand aus mobilen und 
immobilen Patienten. Einige Patienten wohnten in Pflegeheimen. Dies könnte zusammen 
mit dem signifikant höheren PI (1,26 vs.0,70; p < 0,00001) eine weitere Ursache für die 
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größere Zahl kariöser Zähne sein. Die Mobilität aller Probanden der Kontrollgruppe und 
damit der uneingeschränkte Zugang zu zahnärztlichen Interventionen war sicher auch ein 
Grund für die größere Zahl gefüllter Zähne (8,6 + 5,3 vs. 4,9 + 4,7; p < 0,0001). 
Dialysepatienten hatten signifikant mehr fehlende Zähne (9,8 + 8,2 vs. 6,9 + 7,0; p < 
0,009). Dies war in Übereinstimmung mit dem Ergebnis einer Studie zur Identifikation 
parodontaler Pathogene und der Parodontitisschwere von Patienten mit und ohne 
chronischer Nierenerkrankung (Bastos et al., 2011). Andere Autoren konnten dies nicht 
bestätigen (Castillo et al., 2007; Bayraktar et al., 2007).  
Karies und Parodontitis sind die Hauptursachen für einen Zahnverlust. Die hier 
untersuchten Dialysepatienten wiesen sowohl eine erhöhte Kariesrate als auch eine 
größere Anzahl generalisierter Entzündungen des Parodonts auf. Dies könnte die 
geringere Zahnzahl in der Dialysegruppe zur Folge haben.  
 
 
5.5.2  Mundhygiene und Gingivitis 
 
In der vorliegenden Studie wurden der PI und der GI erhoben. Der PI verdeutlicht die 
Qualität der Mundhygiene und der GI die Entzündung der Gingiva.   
Auf die Bestimmung des BOP (Bleeding on Probing) wurde in dieser Arbeit verzichtet.  
In den Untersuchungen von Bots et al. korrelierten die erhöhten BOP-Werte nicht mit  
Schwere und Anzahl der Taschentiefen. Sie schlussfolgerten, dass ein erhöhter BOP bei 
Dialysepatienten den Entzündungsgrad von Gingiva und Parodont nicht direkt wiedergibt 
(Bots et al., 2006).  
Dialysepatienten weisen Gerinnungsstörungen mit verlängerten Blutungszeiten, gestörter 
Plättchenaggregation und Plättchenadhärenz auf. Dies kann tendenziell zu 
pathologischen Blutungen bzw. Hämatomen, prolongierten Blutungen aus chirurgischen 
Wunden, Menorrhagien und spontanen Blutungen des Gastrointestinaltraktes führen 
(Bargman und Skorecki, 2009). 
Die orale Befundung der hier untersuchten Dialysepatienten fand während der 
Dialysesitzung statt. Alle Patienten bekamen zur Dialysesitzung Heparin injiziert. Damit 
verändert sich die Gerinnung noch zusätzlich und unabhängig von einer Dauermedikation 
mit Gerinnungshemmern und der gestörten Gerinnung infolge der Urämie. Eine 
Beeinflussung der Ergebnisse bei Sondierung war daher wahrscheinlich. 
Zur Bestimmung des GI gehörte neben der Sondierung auch die visuelle Beurteilung des 
Zustandes der Gingiva. Diese war unabhängig von der Beeinflussung durch eine gestörte 
Gerinnung.   
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In der vorliegenden Studie waren sowohl der PI (1,26 vs. 0,70; p < 0,00001) als auch der 
GI (0,76 vs.0,51; p < 0,023) signifikant höher in der Dialysegruppe. 
Zahlreiche Studien bestätigten die schlechte Mundhygiene von Dialysepatienten mit einer 
hohen Plaqueakkumulation und damit verbundenen höheren Werten für den GI (Klassen 
und Krasko, 2002; Al Wahadni und Al Omari, 2003; Davidovich et al., 2005; Bayraktar et 
al., 2007; Dag et al., 2010; Bastos et al., 2011). Andere Autorengruppen fanden niedrigere 
oder vergleichbare Werte für die Plaqueakkumulation (Bots et al., 2006; Brito et al., 2011).  
Als ein Grund für die schlechtere Mundhygiene von Dialysepatienten gilt in der Literatur 
deren psychische Situation (Galili et al., 1983). Patienten mit Dialysepflicht leiden oft an 
Depressionen. Studien von Autoren aus unterschiedlichen Ländern belegten dies 
(Macaron et al., 2013; Hu et al., 2013). Dialysepatienten zeigten nur eine mangelnde 
Bereitschaft, sich zahnärztlichen Behandlungen zu unterziehen, ignorierten die orale 
Hygiene und andere potentielle Probleme (Galili et al., 1983).  Die Ursache dafür sahen 
die Autoren in der zeitaufwendigen Dialysebehandlung (Al Wahadni und Al Omari, 2003).  
In der vorliegenden Studie lehnten signifikant mehr Dialysepatienten die Teilnahme an der 
Studie ab (41% vs. 26%; p < 0,001; Fisher`s exakter Vierfeldertest). Ein möglicher 
Hinweis für das Desinteresse am eigenen Gesundheitszustand. Ein Entgegenkommen 
der Patienten der eigenen Praxis zur Teilnahme an der vorliegenden Studie muß jedoch 
in Betracht gezogen werden. 
In der Literatur fanden sich Hinweise, dass der urämische Status der Dialysepatienten die 
Entzündungsreaktion der Gingiva unterdrücken kann und somit seltener Entzündungen zu 
beobachten sind (Kerr, 2001). Dies bestätigten Untersuchungen zur experimentellen 
Gingivitis bei Dialysepatienten im Vergleich zu einer Kontrollgruppe nicht (Kitsou et al., 
2000). Die Teilnehmer beider Gruppen wurden zunächst über den Zeitraum von 40 Tagen 
vorbehandelt, um eine weitgehende Plaque- und Entzündungsfreiheit zu erreichen. Zur 
Auslösung einer Gingivitis entsprechend des experimentellen Gingivitismodells (Loe et al., 
1965) mussten alle Probanden auf jegliche Zahnpflege verzichten. Nach 7, 14 und 21 
Tagen wurden der PI, der GI erhoben und das Sulkusfluid untersucht. Nach 21 Tagen 
durften alle Teilnehmer ihre Zahnpflege wieder wie gewohnt aufnehmen und es erfolgte 
nach weiteren 7 Tagen eine erneute Evaluation der genannten Parameter. Es zeigte sich 
an allen Tagen der Befunderhebung kein signifikanter Unterschied der erhobenen 
Parameter zwischen den Gruppen. Daher ist davon auszugehen, dass das urämische 
Milieu die Reaktion der Gingiva auf parodontalpathogene Keime nicht beeinflusste und 
somit die schlechtere Mundhygiene und eine damit höhere Keimzahl den höheren 
Entzündungsgrad der Gingiva zur Folge hatten. 
Für eine gute Mundhygiene und die Prophylaxe von Parodontalerkrankungen ist eine 
Zahnzwischenraumreinigung und damit der Gebrauch von Hilfsmitteln (Zahnseide, 
62 
Interdentalraumbürsten) unabdingbar (Slot et al., 2008). Signifikant weniger 
Dialysepatienten dieser Studie verwendeten nach anamestischen Angaben zusätzliche 
Hilfsmittel (25 % vs. 82 %, p < 0,0001) und waren nur selten in einem Recall erfasst (12 % 
vs. 51 %, p < 0,0001). Dies könnte auch als Hinweis für eine schlechtere Compliance der 
Dialysepatienten angesehen werden.  
 
 
5.5.3   Parodontitis 
 
In der vorliegenden Arbeit zeigte die Parodontitisprävalenz  keine Unterschiede zwischen 
Dialyse- und Kontrollgruppe. Allerdings lag bei den Dialysepatienten signifikant häufiger 
eine generalisierte PA (44 % vs. 29 %, p  < 0,03) gegenüber den Kontrollprobanden vor.       
In der Literatur wurden zur Beurteilung von Schwere und Ausmaß einer Parodontitis 
unterschiedliche Werte herangezogen. Castillo et al. folgten einem Vorschlag von Arbes 
et al. zur Parodontitisfalldefinition (Arbes, Jr. et al., 1999) und sprachen von einer 
schweren Parodontitis, wenn 67 – 100 % der gemessenen Stellen (6 Messstellen pro 
Zahn) einen AV von > 3 mm aufwiesen. Sie fanden keine Unterschiede zwischen einer 
Kontrollgruppe und der Hämodialyse-Gruppe bezüglich des Vorliegens einer schweren 
PA (Castillo et al., 2007). Fraglich ist die Definition von Arbes et al. (Arbes, Jr. et al., 1999) 
hinsichtlich ihrer Aussage zur Schwere einer PA. Der Prozentsatz betroffener Seiten stellt 
eher das Ausmaß der Erkrankung dar. Auch der AV von > 3 mm ohne weitere 
Spezifizierung der gemessenen Sondierungstiefen wäre zu hinterfragen. 
Von einer generalisierten PA sprachen andere Autoren beim Vorliegen von mehr als 30% 
der Messstellen mit einen Attachmentverlust von > 4 mm. Der Vergleich zwischen einer 
Dialysegruppe (n = 40) und einer Kontrollgruppe (n = 67) brachte keinen signifikanten 
Unterschied. Eine schwere Parodontitis (> 4 Stellen mit einem AV > 6 mm) lag jedoch 
signifikant häufiger in der HD-Gruppe gegenüber der Kontrollgruppe vor. Die Messung 
des AV erfolgte an 6 Stellen aller Zähne (Brito et al., 2011). Ein direkter Vergleich mit der 
vorliegenden Arbeit ist nicht möglich, da die Autoren den AV > 4 mm betrachteten. Die 
hier ausgewerteten Ergebnisse bezogen sich auf Zähne mit einem AV > 5 mm, wie vom 
Europäischen Konsensusreport 2005 für epidemiologische Studien zur Risikoanalyse 
empfohlen. Damit sollten nur Fälle mit einem substantiellen Ausmaß und Schwere in die 
Analysen einbezogen werden (Tonetti und Claffay, 2005).  
Bei 35 Hämodialyse-, 33 PD-, 38 Prädialysepatienten sowie einer Gruppe mit 26   
systemisch gesunden Probanden mit Parodontitis (Parodontitiskontrollgruppe) und einer 
30 Probanden umfassenden allgemeinen Kontrollgruppe ohne systemische und 
parodontale Erkrankung wurde der Community Periodontal Index of Treetment Needs 
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(CPITN)  erhoben. Die Zahl der Sextanten mit gesunden Parodontien (CPI 0) war in der 
Hämodialysegruppe signifikant geringer gegenüber der allgemeinen Kontrollgruppe.  Der 
CPI  3 mit Taschentiefen von 4 - 5 mm wurde für die Parodontitiskontrollgruppe häufiger 
gegenüber allen anderen Gruppen festgestellt. Die Notwendigkeit einer komplexen und 
spezialisierten PA-Therapie ergab sich für die HD-Gruppe und die systemisch gesunde 
PA-Gruppe am häufigsten (Borawski et al., 2007).   
ST und AV sind die klinischen Parameter zur Diagnostik des Vorliegens einer 
Parodontitis.   
Der Median der ST der Dialysepatienten unterschied sich in der vorliegenden Arbeit nicht 
von dem der Kontrollgruppe (2,4 vs. 2,4; p = 0,585), allerdings lag ein signifikant höherer 
AV vor (Median 3,1 vs. 2,8; p < 0,004).  Der AV repräsentiert das kumulative Ausmaß der 
parodontalen  Destruktion.  Auch  der   Anteil  der  Zähne mit einem fortgeschrittenem AV 
(> 5 mm) war signifikant größer (Median 21 % vs. 13 %; p = 0,011), Diese Werte wiesen 
auf einen höheren Schweregrad der Parodontitis bei Dialysepatienten hin.   
Die Untersuchung von 68 Dialyse- und 41 Patienten einer Kontrollgruppe ergab für die 
Mittelwerte des AV und der ST signifikant höhere Werte in der Dialysegruppe (Cengiz et 
al., 2009). Die Autoren beurteilten analog zu den vorliegenden Untersuchungen 6 Seiten 
an jedem Zahn. Signifikant größere Mittelwerte für die ST fanden Dag et al. für eine 
Untersuchungsgrupe von 43 Hämodialysepatienten im Vergleich zu einer ebenso großen 
Kontrollgruppe. Der AV wurde nicht bestimmt (Dag et al., 2010).  
Keine signifikanten Unterschiede der Mediane der ST stellten Bayraktar et al. bei der 
Untersuchung von 76 Dialyse- und 61 Kontrollpatienten fest (Bayraktar et al., 2007). Auch 
hier wurden 6 Seiten pro Zahn und alle Zähne bewertet.   
Schwierigkeiten eines direkten Vergleichs der Daten der Literatur untereinander und mit 
der vorliegenden Arbeit ergaben sich u. a. aus unterschiedlich großen Studiengruppen 
und verschieden verwendeten Indizes. Es erfolgte z. T. die Beurteilung nur ausgewählter 
Indexzähne (z. B. so genannter Ramfjord – Zähne) (Ramfjord, 1959) oder aller Zähne. Die 
Zahl der Messstellen pro Zahn und die Angabe der Mittelwerte oder der Mediane 
erschwerte zusätzlich die Vergleiche. Die Beurteilung von Schwere und Ausmaß einer 
Parodontitis wurde unterschiedlich vorgenommen und fand sich nicht in jeder Arbeit. Eine 
Unterschätzung der Parodontitisprävalenz und -schwere ist z. B. aus Studien mit 
Parodontitisbewertung an Indexzähnen oder Zahngruppen bekannt  (Eke et al., 2010).  
Die Falldefinition der Parodontitis stellt ein großes Problem auch bezüglich  
Ergebnisinterpretation und Vergleichbarkeit von Studien zur Erkrankungsprävalenz und 
Erkrankungsschwere in verschiedenen Studienpopulationen und in der Evaluierung 
spezifischer Erkrankungsrisikofaktoren bzw. -indikatoren dar. Besonders in 
Assoziationstudien zur Parodontitis und systemischen Erkrankungen wurden 
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unterschiedliche Falldefinitionen zunehmend problematisch (Tonetti und Claffey, 2005; 
Preshaw, 2009). Am Beispiel des Zusammenhangs zwischen Frühgeburtenrisiko und 
Parodontitis war dies belegbar: 14 verschiedene Falldefinitionen aus 23 unterschiedlichen 
Publikationen zu dieser Thematik ergaben bei der Auswertung der Daten von 1296 
Schwangeren sechs Ergebnisse, die einen signifikanten Zusammenhang und acht, die 
keinen Zusammenhang zwischen Parodontitis und Frühgeburtenrisiko nachwiesen 
(Manau et al., 2008).  
Demzufolge sind auch die Angaben zum Parodontitisbefund bei Dialysepatienten in der 
Literatur recht inhomogen, teilweise aber vergleichbar mit den hier vorgestellten 
Ergebnissen.  
Trotz der Unterschiedlichkeit der verwendeten Indizes, der bewerteten Zähne, 
Messstellen und Falldefinitionen lässt sich die derzeitige Datenlage dahingehend 
zusammenfassen, dass  Dialysepatienten einen schlechteren Zustand des Parodonts 
gegenüber Patienten ohne Dialyse aufwiesen. Dies bestätigte auch die vorliegende 
Arbeit.  
 
 
5.6   Beurteilung von Parodontitisrisikofaktoren 
 
5.6.1  Klassische Parodontitisrisikofaktoren 
 
Gingivitis und Parodontitis sind bakteriell bedingte Erkrankungen. Neben den Pathogenen 
im dentalen Biofilm beeinflussen zusätzliche Risikofaktoren die Entstehung und vor allem 
den Verlauf der Parodontitis (Wolf, 2004d). Unabhängige und beeinflussbare 
Risikofaktoren für die Entstehung einer Parodontitis sind z. B. Lebensgewohnheiten, wie 
Rauchen und Alkoholkonsum. Weitere potenzielle Risikofaktoren sind Erkrankungen, die 
die Wirtsabwehr beeinflussen wie Diabetes mellitus, Fettsucht, metabolisches Syndrom, 
Osteoporose, Stress oder hormonelle Einflüsse sowie Ernährungsgewohnheiten. 
Außerdem sind Alter, Geschlecht und eine genetische Disposition von Bedeutung  (Wolf, 
2004d; Genco und Borgnakke, 2013). 
In der vorliegenden Studie korrelierten in der univariaten Analyse in beiden Gruppen  
Alter, Mundhygieneeffektivität (PI) und Entzündung (GI) mit dem Ausmaß einer 
fortgeschrittenen Parodontitis (prozentualen Anteil der Zähne mit einem Attachmentverlust 
> 5 mm). BMI, Geschlecht, derzeitiges oder früheres Rauchen und Hilfsmittelgebrauch 
hatten keinen signifikanten Einfuß. Diabetes mellitus war nur in der Kontrollgruppe ein 
signifikanter Assoziationsfaktor. Die etwas inhomogenen Untersuchungsergebnisse 
könnten dabei den relativ kleinen Gruppenstärken geschuldet sein. 
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In der multiplen logistischen Regressionsanalyse konnten in der Kontrollgruppe die 
klassischen Parodontitisrisikoindikatoren bzw. -faktoren Rauchen, Entzündung und Alter 
als Prädiktoren für das Auftreten einer generalisierten Parodontitis bestätigt werden. In 
der Dialysegruppe überwog neben dem PI der Einfluss von Diabetes mellitus (OR 4,3) 
sowie Dialyseparameter wie Dauer der Dialysepflichtigkeit und Dialyseeffizienz (Kt/V), 
was die Rolle der Niereninsuffizienz als Parodontitisrisikoindikator erhärtet. 
Dialysepatienten mit einem Diabetes mellitus hatten ein ca. 4fach erhöhtes Risiko an 
einer generalisierten Parodontitis zu erkranken. 
Epidemiologische Studien belegten eine höhere Prävalenz an Parodontitiserkrankungen 
mit zunehmendem Alter (Kern et al., 2006). Rauchen ist ein bekannter Risikofaktor für die 
Entstehung einer Parodontitis und für schlechtere Therapieergebnisse nach einer 
Parodontitistherapie (Kinane und Chestnutt, 2000; Johnson und Hill, 2004; Fiorini et al., 
2013; Chambrone et al., 2013). So erhöhte sich nach Literaturangaben das 
Parodontitisrisiko für Raucher um das 5 – 20fache in Abhängigkeit der Definition der 
Erkrankung und dem Ausmaß des Zigarettenkonsums im Vergleich zu Nichtrauchern 
(Bergstrom, 2004). Durch den Tabakkonsum kommt es zu Veränderungen der Gefäße 
des Parodonts, einer Beeinträchtigung der Chemotaxis und Phagozytose der neutrophilen 
Granulozyten und einer verringerten Antikörperbildung (IgG2) (Kinane und Chestnutt, 
2000; Müller, 2012).  
Die wechselseitigen Beziehungen zwischen Parodontitis und Diabetes mellitus sind 
ebenfalls hinreichend untersucht und aktuelle Metaanalysen und Reviews belegen ein 
erhöhtes Parodontitisrisiko bei Diabetikern. Diabetesdauer und glykämische 
Stoffwechsellage waren dabei von ausschlaggebender Bedeutung (Chavarry et al., 2009; 
Pizzo et al., 2010; Deschner et al., 2011). Dieser Zusammenhang wurde in der 
vorliegenden Arbeit auch für Dialysepatienten belegt.   
 
 
5.6.2. Besonderheiten des Parodontitisrisikos bei Dialysepatienten 
 
Die Dialysegruppe zeigte in der multiplen logistischen Regressionsanalyse für die Dauer  
der Dialysepflichtigkeit und Dialyseeffizienz (Kt/V) eine signifikante Assoziation zum 
Auftreten einer generalisierten PA auch nach Adjustierung für andere Risikofaktoren wie 
den PI und Diabetes mellitus. Eine lange Dauer an der Dialyse (> 3 Jahre) kombiniert mit 
einer schlechten Dialyseeffizienz (Kt/V < 1,6) war ein unabhängiger Prädiktor für eine 
generalisierte PA. Das Parodontitisrisiko lag bei diesen Dialysepatienten ca. 6 bis 7,6mal 
so hoch gegenüber der nierengesunden Kontrollgruppe. Zusätzlich konnte ein Diabetes 
mellitus als Parodontitisprädiktor verifiziert werden. Eine signifikante Abhängigkeit der 
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Schwere einer Parodontitis vom Alter, Raucherstatus und Diabetes mellitus, vom 
Serumalbumin und der Dauer an der Dialyse konnte in der Arbeit von Chen et al. 
nachgewiesen werden (Chen et al., 2006).  
Die Auswirkungen der Dauer an der Dialyse und die Bedeutung der Dialyseeffektivität 
werden an anderer Stelle weiter erörtert. 
In der Dialysegruppe war ein erhöhter BMI mit einem geringeren Risiko für eine 
generalisierte PA assoziiert. Dies steht im Gegensatz zu Ergebnissen, die einen erhöhten 
BMI oder Adipositas im Zusammenhang mit einem größeren PA-Risiko sahen (Chaffee 
und Weston, 2010). Die Autoren fanden die Fettsucht als Risikofaktor für die  Progression 
parodontaler Erkrankungen. Diese Ausführungen beziehen sich jedoch auf Patienten 
ohne Niereninsuffizienz und können nicht auf Dialysepatienten übertragen werden. Bei 
Dialysepatienten spricht man von der sog. inversen Epidemiologie. Höheres Gewicht, 
Hypercholesterinämie  und Hypertonie sind wahrscheinlich protektive Faktoren, die ein 
besseres Überleben der Dialysepatienten bedingen könnten (Anand et al., 2013). Weitere 
Ausführungen hierzu folgen unter Punkt 5.6.2.2. 
 
 
5.6.2.1 Veränderungen der Immunantwort bei Dialysepatienten 
 
Für eine biologisch plausible Erklärung der höheren Prävalenz generalisierter 
Parodontitiden bei Dialysepatienten ist die veränderte Immunantwort dieser Patienten von 
Interesse. 
Die terminale Niereninsuffizienz geht mit einer systemischen Entzündung und einem 
Immundefizit einher (Carrero und Stenvinkel, 2010). Außerdem sind Schwere und 
Inzidenz bakterieller Infektionen erhöht. Betroffen von den Veränderungen der 
Immunantwort sind das angeborene und das adaptive Immunsystem. Immundefizite 
führen ebenso zur verminderten Antwort auf Impfungen (Girndt, 2005). 
Monozyten/Makrophagen sind Zellen des angeborenen Immunsystems. Sie haben die 
Aufgabe  Infektionen abzuwehren und sind beteiligt am Heilungsprozess im Gewebe und  
der Pathogenese von Entzündungen und Artherosklerose. Die Monozyten/Makrophagen 
erkennen Antigene über spezielle Toll-like Rezeptoren (TLR) (Vaziri et al., 2012). 
Dialysepatienten zeigen eine gesteigerte Expression von TLR und eine vermehrte 
Produktion von Zytokinen und Reactive Oxygen Species (ROS) (Yoon et al., 2007; 
Gollapudi et al., 2010). Während der Dialysesbehandlung werden Zytokine hauptsächlich 
durch Monozyten freigesetzt. Die Monozyten werden durch den Kontakt mit der 
Dialysemembran, durch Endotoxin ähnliche Verbindungen des Dialysats oder durch 
Komplementfaktoren aktiviert (Rysz et al., 2006). 
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Die Konzentration der proinflammatorisch wirkenden Zytokine IL-1, IL-6, IL-8 und TNF-α 
ist im Serum von Dialysepatienten erhöht (Rysz et al., 2006). Monozyten und  
Makrophagen zeigen hingegen eine verringerte Produktion von IL-10, einem 
entzündungshemmenden Zytokin (Pahl et al., 2010b). Durch die höhere Konzentration 
proinflammatorisch wirkender Zytokine und der verminderten Produktion von 
entzündungshemmenden Zytokinen (IL-10) ist mit einer größeren Schwere und einem 
häufigeren Auftreten von Infektionen bei Dialysepatienten zu rechnen.  
Polymorphkernige Granulozyten (PMN) sind als Abwehrbarriere im Sulcus gingivae 
vorhanden. Ihre Hauptaufgabe ist die Phagozytose von Mikroorganismen sowie 
geschädigten Zellen und Zelltrümmern (Wolf, 2004d). Die Phagozytoseaktivität ist 
vermindert und die  Apoptose verstärkt (Vaziri et al., 2012). Eine mögliche Ursache für die 
schlechtere Phagozytoseaktivität könnte im Zusammenhang mit einer übermäßigen 
Konzentration des Parathormons stehen (Alexiewicz et al., 1991). Die Veränderungen der 
PMN werden noch zusätzlich verstärkt durch die Dialyse und den Kontakt des Blutes mit 
der Dialysemembran (Vaziri et al., 2012).     
Das urämische Milieu führt zur Depletion und Dysfunktion der dendritischen Zellen. Dies 
hat eine schlechtere Abwehr bakterieller Infektionen und geringere Impfreaktionen zur 
Folge (Agrawal et al., 2010). Weiterhin zeigten in vitro Untersuchungen, dass im 
urämischen Milieu Monozyten und von Monozyten abstammende dendritische Zellen in 
ihrer Funktion beeinträchtigt sind. Die Autoren leiteten aus ihren Ergebnissen die 
Hypothese ab, dass eine effizientere Entfernung urämischer Toxine die Immunfunktion 
von Dialysepatienten verbessern könnte  (Lim et al., 2007).   
Zentrale Gedächtnis-T-Zellen von Dialysepatienten zeigen eine erhöhte Apoptose. Das 
führt zur Depletion dieser Zellen (Yoon et al., 2006). Das Ausmaß der Depletion ist u. a. 
direkt abhängig vom Ausmaß der Azotämie, dem oxidativen Stress, dem sekundären 
Hyperparathyreoidismus, Hyperphosphatämie und Entzündungen (Vaziri et al., 2012). 
Eine Verringerung naiver regulatorischer T-Zellen erfolgt auch durch die Einwirkung von   
LDL (Low Density Lipoprotein) (Meier et al. 2009). Bei Dialysepatienten ist der LDL-
Spiegel konstant erhöht.  Betrachtet man die entscheidende Rolle regulatorischer T-Zellen 
bei der Begrenzung einer Entzündung, so müssen der Mangel und die Dysfunktion dieser 
Zellen zu einer ausgeprägten systemischen Entzündung führen (Vaziri et al., 2012).  
Für die B-Zell-Lymphopenie bei Dialysepatienten werden zwei mögliche Wege diskuiert. 
Erstens könnte das urämische Milieu die Apoptoseanfälligkeit der B-Lymphozyten 
erhöhen. Zweitens sind transitorische B-Zellen resistenter gegenüber Differenzierungs- 
und Überlebenssignalen. Beide Möglichkeiten der Entstehung einer Lymphopenie 
existieren nebeneinander und schließen sich nicht gegenseitig aus. Die weitere 
Differenzierung transitorischer B-Zellen zu voll ausgereiften und langlebigen Lymphozyten 
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erfolgt durch den B cell-activating factor of tumor necrosis family (BAFF) und IL-7.  
Dialysepatienten zeigen erhöhte Spiegel von IL-7 und BAFF. Die Expression von  BAFF-
Rezeptoren transitorischer B-Zellen ist aber signifikant erniedrigt. Dies führt zur Resistenz 
gegenüber der Aktivierung durch BAFF und  IL-7 und begünstigt die B-Zell-Lymphopenie 
in dieser Patientengruppe (Pahl et al., 2010a). Die  Lymphopenie ist eine Erklärung für die 
mangelhafte humorale Antwort auf Infektionen und Impfungen. Infektionen durch bereits 
bekannte Antigene werden schlechter abgewehrt. Dies führt zur erhöhten Inzidenz von 
Infektionen bei Dialysepatienten. Entsprechend der dargestellten Beeinträchtigung der 
Struktur und Funktion des Immunsystems bei Dialysepatienten ist das hier gefundene 
erhöhte Parodontitisrisiko bei Dialysepatienten erklärbar. 
 
 
5.6.2.2  Malnutrition bei Dialysepatienten 
 
In der Normalbevölkerung wird ein erhöhter BMI mit einem erhöhten Risiko für eine 
Parodontitis in Verbindung gebracht  (Pischon et al., 2007; Chaffee und Weston, 2010).  
Dies scheint für Dialysepatienten nicht zuzutreffen. Man spricht bei Dialysepatienten von 
einer sogenannten inversen Epidemiologie, also einer paradoxen oder umgekehrten 
Beziehung zwischen BMI, Hypertonie, und Hypercholesterinämie (Kalantar-Zadeh et al., 
2003; Park et al., 2014).   
In der Dialysegruppe der vorliegenden Arbeit zeigte der BMI einen reziproken Einfluss auf 
die Ausbildung einer generalisierten Parodontitis. Dies würde für die paradoxe Beziehung 
zwischen BMI und Entzündungen bei Dialysepatienten sprechen.   
Malnutrition ist ein häufig beobachtetes Phänomen bei Dialysepatienten. Sie ist assoziiert 
mit erhöhter  Mortalität bei Dialysepatienten (Kopple, 1994; Kopple et al., 1999; Kalantar-
Zadeh et al., 2001; Yen et al., 2010). Zur Bestimmung des Ernährungszustandes der 
Patienten werden u. a. der Serum-Albumin-Wert, die Protein Catabolic Rate (PCR-Wert) 
oder der BMI herangezogen (Beimler et al., 2008). Es lassen sich zwei Typen der 
Malnutrition unterscheiden. Der Typ 1 umfasst alle Patienten mit einer isolierten Eiweiß- 
und Kalorien-Mangelernährung. Zum Typ 2 zählen  Patienten mit dem klassischen 
Malnutritions-Inflammations-Atherosklerose-Syndrom (Stenvinkel et al., 2000). 
Ursachen für die Eiweiß-Kalorien-Mangelernährung können gastrointestinale 
Erkrankungen sein (z. B. diabetische Gastroparese). Auch die Urämie selbst und die 
Dialysebehandlung sind Ursachen für eine Malnutrition Typ 1 (Kuhlmann 2005b). So 
nimmt sowohl die Kalorien- als auch die Eiweißzufuhr mit Verringerung der GFR ab 
(Ikizler et al., 1995). Eine Steigerung der Dialysedosis führte bei HD-Patienten zur 
Verbesserung der PCR. Dies führten die Autoren auf die damit verbundene höhere 
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Reduktion appetithemmender Faktoren durch die Dialyse zurück (Lindsay und Spanner, 
1989).  
Jede Dialysebehandlung selbst setzt einen katabolen Reiz. Während der Dialysesitzung 
ist die Proteinsynthese gehemmt und die Proteolyse gesteigert. Die Folge ist eine 
negative Eiweißbilanz. Diese bleibt auch nach der Dialysebehandlung bestehen (Ikizler et 
al., 2002). Nicht zu vernachlässigen als Ursachen für eine Mangelernährung sind 
Depressionen, sozioökonomische Faktoren (z. B. Armut, Einsamkeit) und die verminderte 
Kaufähigkeit der Patienten.  Ein direkter Zusammenhang zwischen der Zahnzahl und den 
Serum-Albumin-Werten bei Dialysepatienten war nachweisbar (Kuhlmann, 2005b). 
Patienten mit einer Malnutrition Typ 2 zeigen erniedrigte Serumalbuminwerte und 
chronische Entzündungszeichen mit erhöhten CRP-Werten. Diese Form der Malnutrition 
soll als Folge von Entzündungen auftreten. Jedoch sind die Beweise nicht eindeutig. Auch 
Entzündungen als Folge der Malnutrition wären denkbar (Anand et al., 2013). Die 
auslösenden Mechanismen für die chronischen Entzündungen sind bisher noch unklar. 
Diskutiert werden Urämietoxine, latente Infektionen (z. B. Parodontitis) und rezidivierende 
Infekte. Bioinkompatibilitäten der Dialysemembran und Verunreinigungen des 
Dialysewassers könnten ebenso Ursache sein (Kuhlmann, 2005b).     
Eine Malnutrition erhöht das Risiko für das Auftreten von Infektionen und ist für sekundäre 
Immundefekte und die Infektionsanfälligkeit verantwortlich (Schaible und Kaufmann, 
2007).   
Wie bereits festgestellt, zeigen Dialysepatienten eine schlechtere Mundhygiene, die 
verbunden war mit einem häufigeren Auftreten von Gingivitis und Parodontitis. Eine 
schlechte Mundhygiene kann Ursache für lokale und systemische Entzündungen sein 
(Akar et al., 2011). Lokale Entzündungen äußern sich als Gingivitis und Parodontitis mit 
dem Entstehen einer parodontalen Tasche. Zahnärztliche Manipulationen, Zähneputzen 
und Mastikation können zur Bakteriämie führen (Gillette und Van House, 1980; Geerts et 
al., 2002). Bakterien und deren Stoffwechselprodukte lösen  Entzündungsreaktionen aus, 
die mit einem Anstieg von Entzündungsmediatoren und der Verringerung von Albumin 
einhergeht. Des weiteren führen Entzündungen zum Appetitsverlust und somit zur 
Verstärkung des Proteinmangels bei Dialysepatienten (Akar et al. 2011).  
In einer Studie konnte ein Zusammenhang zwischen Malnutrition, Entzündung und dem 
Schweregrad einer Parodontitis belegt werden (Chen et al., 2006). Dialysepatienten mit 
einer schweren PA zeigten vermehrt Zeichen der Malnutrition, Entzündungen und einen 
schlechten Ernährungszustand. Ein Zusammenhang zwischen Malnutrition und 
Parodontitis wäre möglich.  
Wie bereits ausgeführt ist die verminderte Kaufähigkeit eine mögliche Ursache für die 
Malnutrition  vom Typ 1. 
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Zahnärztliche Behandlungen zum Zahnerhalt, der Verbesserung der Kaufähigkeit und 
Parodontitisbehandlungen könnten geeignet sein, dem Zustand einer Malnutrition Typ 1 
und Typ 2 vorzubeugen.  
 
 
5.6.2.3  Dauer der Dialysepflichtigkeit 
 
In der vorliegenden Arbeit erfolgte eine Unterteilung der Dialysepatienten in                      
4 Untergruppen  nach der Dauer der Dialysepflichtigkeitigkeit und der Dialyseeffektivität 
(Kt/V). Patienten mit einer Dialysepflicht über 3 Jahren und einem schlechten Kt/V (< 1,6) 
zeigten häufiger eine generalisierte Parodontitis.  
In der Literatur ist der Einfluss der Dauer an der Dialyse auf den Parodontalstatus 
untersucht worden. Eine längere Dialysepflicht hatte einen signifikanten Anstieg des GI, 
der Zahl fehlender Zähne und der ST zur Folge (Bayraktar et al., 2007).  Untersuchungen  
anderer Autoren bestätigten diese Assoziation zwischen Parodontalbefund und Dauer der 
Dialysepflichtigkeit (Cengiz et al., 2009).  
Eine signifikante Beeinflussung der Schwere einer Parodontitis durch die Dauer der 
Dialysepflichtigkeit konnten Chen et al. nachweisen. Eine signifikante Assoziation zum 
Kt/V war nicht festzustellen (Chen et al., 2011). Naugle et al. und Marakoglu et al. fanden 
keine Hinweise für Verbindungen zwischen Dauer der Dialysepflicht und dem 
Parodontalbefund (Naugle et al., 1998; Marakoglu et al., 2003).  
Ein direkter Vergleich der Studien mit den vorliegenden Ergebnissen ist schwierig, 
insbesondere aufgrund der verschiedenen Parodontitisparameter, die zur Bewertung 
herangezogen wurden. Einige Autoren bewerteten nur die ST (Marakoglu et al., 2003; 
Bayraktar et al., 2007). Andere gaben den Mittelwert des AV an (Cengiz et al., 2009). 
Auch der Periodontal Disease Index (PDI) wurde zur Aussage herangezogen (Naugle et 
al., 1998). 
Keine  Aussage  ließ  sich  über  den prozentualen  Anteil  der  Zähne mit einem AV über 
5 mm finden.  
Eine mögliche Ursache für die Assoziation zwischen Dauer der Dialysepflicht und 
erhöhter Destruktion am Parodont diskutierten Cengiz et al. in ihrer Arbeit. Die Urämie 
führt zu Veränderungen des Immunsystems und damit zu höheren Gingivitisraten und der 
Zunahme der Parodontitisinzidenz und –prävalenz bei Dialysepatienten. Eine längere 
Dialysepflicht müsste dann mit größeren Gingivitisraten und erhöhter Parodontitisinzidenz 
und –prävalenz einhergehen (Cengiz et al., 2009).  
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5.6.2.4  Effizienz der Dialyse (Kt/V) 
 
Das Kt/V wurde 1985 eingeführt (Gotch und Sargent, 1985). Es ist ein Maß für die 
Effizienz der Dialyse und den Grad der Entgiftung.  
In der vorliegenden Studie war in der multiplen logistischen Regressionsanalyse ein 
signifikanter reziproker Einfluss des Kt/V auf die Ausprägung einer generalisierten 
Parodontitis zu erkennen. Patienten mit einem hohen Kt/V hatten einen geringeren 
Prozentsatz an Zähnen mit einem AV > 5 mm, unabhängig von der Dauer der 
Dialysepflichtigkeit. Es wäre also im Umkehrschluss denkbar, dass eine größere 
Entgiftung zur Verbesserung der Immunabwehr und einer leichteren Ausprägung der 
Parodontitis führen könnte.  
Die Assoziation zwischen Dialyseparametern und dem Auftreten unterschiedlicher 
Ausprägungsgrade der Parodontitis wurde untersucht (Chen et al., 2006; Chen et al., 
2011). Die Autoren fanden keinen signifikanten Zusammenhang zwischen dem Kt/V und 
der Schwere einer Parodontitis. Ein direkter Vergleich der Studie mit den eigenen 
Ergebnissen  war nicht möglich, da die Autoren nur 6 Zähne bewerteten. 
Die Ergebnisse der multiplen logistischen Regressionsanalyse der vorliegenden Arbeit 
zeigten einen direkten Einfluss der Dauer der Dialysepflicht für das Auftreten einer 
generalisierten Parodontitis (OR 1,35). Die Effizienz der Dialyse hatte einen reziproken 
Einfluss (OR 0,75). Die Bedeutung von Dauer der Dialysepflicht und Dialyseeffizienz ist 
für die Ausbildung einer generalisierten PA etwa vergleichbar. Beide Parameter existieren 
unabhängig voneinander. Eine stärker ausgeprägte Urämie, entweder durch eine längere 
Dialysepflicht oder eine schlechtere Dialyseeffizienz, wäre somit als Risikofaktor für eine 
Parodontitis möglich.  
Eine Verzerrung der Ergebnisse könnte sich aus der Tatsache ergeben, dass 
Dialysepatienten mit einem guten Gesundheitsbewußtsein einerseits längere 
Dialysesitzungen akzeptieren und damit eine Verbesserung der Dialyseeffizienz erzielen 
und andererseits eine bessere Zahn- und Mundhygiene betreiben. Dies könnte ebenfalls 
zur  Verbesserung des parodontalen Status führen. 
 
 
5.6.2.5  Sekundärer Hyperparathyreoidismus und Parodontitis 
 
Die Parathormon-Spiegel (PTH-Spiegel) waren bei den Dialysepatienten dieser Studie 
erhöht. Diese erhöhten Spiegel beeinflussten jedoch in der univariaten Analyse nicht die 
Häufigkeit von Zähnen mit fortgeschrittenem Attachmentverlust.   
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Frankenthal et al. gingen in ihren Untersuchungen der Frage nach, welchen Einfluss  ein   
sekundären Hyperparathyreoidismus und die Dialyse auf den Alveolarknochen und das 
Parodont haben. Ein sekundärer Hyperparathyreoidismus bei Dialysepatienten führte zu 
keiner relevanten Verschlechterung einer Parodontitis und einem stärkeren 
Knochenabbau (Frankenthal et al., 2002). 
Castillo et al. fanden ebenso nur eine sehr geringe Inzidenz an Knochenläsionen  (Castillo 
et al., 2007). Diese erklärten die Autoren mit akzeptablen Werten für das PTH bei der 
Mehrzahl aller untersuchten Dialysepatienten (Castillo et al., 2007).  
Im Tierversuch hatte ein diätetisch verursachter Hyperparathyreoidismus eine stärkere 
Gingivitis, größeren AV und höhere Osteoklastenzahlen zur Folge (Lutfioglu et al., 2012). 
Erhöhte Parathormonwerte werden außerdem im Zusammenhang mit einer veränderten 
Phagozytoseaktivität der PMN gesehen (Alexiewicz et al. 1991). Zur Bewertung des 
Einflusses des sekundären Hyperparathyreoidismus auf das Parodont wären sicher noch 
weitere Untersuchungen notwendig. 
 
 
5.7  Einfluss der Parodontitis auf die Nierenfunktion 
 
In Interventionsstudien wurde bei Dialysepatienten einerseits die Reaktion des Parodonts 
auf eine PA-Therapie sowie andererseits die Auswirkungen einer PA-Therapie auf die 
Nierenfunktion untersucht.  
In einer Arbeit von Artese et al. sind Patienten einer Prädialysegruppe (GFR < 89 und > 
15 ml/min/1,74 m2) und Patienten einer Kontrollgruppe (GFR > 90 ml/min/m2) mit einer 
chronischen Parodontitis (vier Stellen mit einem AV > 4 mm an drei verschiedenen 
Zähnen und Blutung bei Sondierung) vor und nach nichtchirurgischer parodontaler 
Therapie bewertet worden. Beide Gruppen unterschieden sich nicht hinsichtlich 
Raucherstatus, BMI, Geschlecht und Rasse. Drei Monate nach nichtchirurgischer 
Parodontaltherapie wurde die klinische Untersuchung erneut durchgeführt. Eine 
Verbesserung der Taschentiefe, des Attachmentverlustes und der GFR war in beiden 
Gruppen feststellbar. Somit zeigten Patienten im Prädialyse-Stadium eine vergleichbare 
Reaktion auf die PA-Therapie im Vergleich zur Kontrollgruppe. Die Anfangshypothese der 
Autoren, dass Patienten mit einer chronischen Niereninsuffizienz noch ohne 
Dialysepflichtigkeit auf Grund ihrer verminderten Immunantwort schlechter auf die 
Therapie ansprechen, hatte sich nicht bestätigt. Dies wurde mit dem Vorliegen eines noch 
nicht so schweren urämischen Milieus begründet. Die Verbesserung der GFR ist ein Indiz 
für einen möglichen Einfluss einer PA-Behandlung auf die Nierenfunktion. Die 
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Notwendigkeit einer PA-Therapie aller Prädialysepatienten ließe sich hieraus ableiten 
(Artese et al., 2010).   
In einer weiteren Studie  wurden systemisch gesunde Patienten im Alter zwischen 35 und 
70 Jahren mit einer generalisierten Parodontitis zu Beginn und in regelmäßigen 
Abständen bis 3 Monate nach nichtchirurgischer Parodontitistherapie klinisch untersucht. 
Drei Monate nach der Therapie ergab sich hinsichtlich der Zahl und dem Prozentsatz der 
Taschen mit einem AV > 5mm und dem AV insgesamt  eine signifikante Verringerung. 
Nach der Parodontaltherapie war eine Abnahme des Cystatin C-Wertes feststellbar. Dies 
bedeutet eine Verbesserung der Nierenfunktion. Wie es zur Verminderung von Cystatin C 
kam, lässt sich z. Z. noch nicht erklären. Möglich wäre eine Verringerung der 
systemischen Entzündung und damit eine verbesserte Endothelfunktion nach 
Parodontitistherapie (Graziani et al., 2010).  
Cystatin C ist ein Marker für die Nierenfunktion (Stevens et al., 2008). Dieser Wert ist 
unabhängig von Alter und Geschlecht (Laterza et al., 2002). Die Bestimmung der Cystatin 
C-Spiegel ist für die Erkennung früher Veränderungen der GFR-Werte hochsensibel 
(Finney et al., 2000).  
Ardalan et al. untersuchten 10 Patienten mit einer vor Studienbeginn unbekannten 
primären Glomerulonephritis auf mögliche Assoziationen zwischen Parodontitis und 
Glomerulonephritis. Alle Patienten erhielten über einen Zeitraum von 6 Monaten eine 
Mundhygieneinstruktion, chirurgische oder nichtchirurgische Parodontalbehandlungen, 
systemische oder örtliche Medikamente, Wurzelkanalbehandlungen und wenn notwendig 
wurden Zähne extrahiert. Es zeigte sich eine signifikante Abnahme der Proteinurie. Diese 
Abnahme ließe sich auch mit den verabreichten Medikamenten, ACE-Hemmer oder 
Angiotensin II Rezeptor-Blocker, erklären. Dennoch wollten die Autoren eine Assoziation 
zwischen Parodontitis und Glomerulonephritis nicht ausschließen. Diese Assoziation 
könnte über die direkte Invasion parodontalpathogener Organismen in die Glomerula oder 
indirekt über die andauernde systemische Entzündung auf die Nieren zustande kommen 
(Ardalan et al., 2011).  
Für einen potenziellen Einfluss der Parodontitistherapie auf den Ernährungszustand und 
die renale Anämie sprach eine weitere Untersuchung. 30 parodontal erkrankte 
Hämodialysepatienten wurden entsprechend ihrer PA-Diagnose einer Behandlung 
unterzogen. 6 + 2 Wochen nach Intervention verbesserte sich der parodontale Status, 
gemessen am PI und PDI. Der systemische Entzündungszustand ging zurück, der 
Ernährungszustand und die Reaktion auf  Erythropoetin besserten sich (Siribamrungwong 
und Puangpanngam, 2012).  
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Die oben aufgeführten Interventionsstudien haben zwar hinsichtlich der kleinen Zahl 
untersuchter Patienten nur eine eingeschränkte Aussagekraft, belegten aber die 
möglichen Auswirkungen einer Parodontaltherapie auf die Nierenfunktion.  
 
 
5.8  Diskussion methodischer Aspekte, Limitationen der Arbeit und Ausblick auf     
       potenziell weiterführende Untersuchungen 
 
Limitationen dieser Arbeit ergaben sich aus der Untersuchung von Dialyspatienten aus 
nur einem Dialysezentrum  und der geringen Zahl untersuchter Patienten mit terminaler 
Niereninsuffizienz. Beide Probandengruppen waren relativ gering.  
Die klinische Untersuchung erfolgte ohne Kalibrierung des Messdruckes der 
Parodontalsonde, wurde jedoch von nur einem trainierten Untersucher durchgeführt, 
sodass nur vom Vorliegen intraindividueller Messungenauigkeiten ausgegangen werden 
muss. Der Untersucher war bezüglich der Probandengruppe nicht verblindet, d. h. er 
wusste stets ob es sich um einen Patienten der Kontroll- oder Dialysegruppe handelte. 
Das Vorliegen von Labordaten auch der Kontrollgruppe hätte einen sicheren Ausschluss 
einer fortgeschrittenen Niereninsuffizienz bei diesen Probanden ermöglicht. 
Es erfolgte zudem die Zusammenfassung der 3 Peritonealdialysepatienten mit den 
Patienten der Hämodialyse zu einer Dialysegruppe, um die Fallzahlen nicht weiter zu 
reduzieren. Für zukünftige Untersuchungen wäre der Einschluss von  CAPD-Patienten als 
gesonderte Studiengruppe wünschenswert. Die Erhebung von Laborwerten (z.B. CRP, 
HbA1c-Wert und PTH) auch für die Kontrollgruppe ließe weitere Vergleiche zwischen den 
Gruppen zu.  
Die Beantwortung der Gesundheitsfragen für die Dialysepatienten erfolgte mit Hilfe der 
vorhandenen Krankenakten. Genauere Aussagen zur Krankengeschichte, derzeitige 
Krankheiten und die Medikamenteneinnahme sind wahrscheinlich.  
Die klinische Untersuchung beider Patientengruppen fand unter gleichen 
Lichtverhältnissen und dem gleichen Instrumentarium statt. Patienten der Dialysegruppe 
wurden während der Dialysesitzung zu einem vorher vereinbarten Termin untersucht. Sie 
sollten ihre Zahnreinigung wie zu einem Zahnarzttermin durchführen. Da sich nicht jeder 
Dialysepatient an seinen Termin erinnern konnte, ist eine gründliche Zahneinigung aller 
Patienten anzuzweifeln.  
Zur Dialysesitzung werden Patienten mit Heparin behandelt, was zur erhöhten 
Blutungsneigung führt. Eine gewisse Überbewertung des GI wäre denkbar.  
Weitere Untersuchungen wären erforderlich, um den Einfluss der Niereninsuffizienz auf 
das Parodont genauer zu untersuchen. Denkbar wäre ein Vergleich von Patienten mit 
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einer GFR > 90 ml/min/1,73 m2 mit Patienten in unterschiedlichen Stadien der 
Niereninsuffizienz, insbesondere im Stadium IV, Peritonealdialysepatienten, 
Hämodialysepatienten und Nierentransplantierten hinsichtlich ihrer Mundhygiene und dem 
Vorliegen einer Parodontitis. Eine Kontrolle von Mundhygieneindizes, ST und AV über 
mehrere Jahre nach erfolgter PA-Behandlung bei gleichzeitiger Kontrolle von Laborwerten 
und der GFR, könnte zudem den Einfluss einer PA-Behandlung auf die Nierenfunktion 
eruieren. 
Weiterführende Untersuchungen zum Auftreten einer Parodontitis bei Dialysepatienten 
sollten die Abhängigkeit der Dauer der Dialysepflichtigkeit, der Dauer der 
Dialysebehandlung, der Dialyseeffizienz, dem Dialyseverfahren (Hämodialyse, 
Hämofiltration und Peritonealdialyse), dem verwendeten Dialysator (high flux vs. low flux 
Dialysator) und dem Gebrauch von sterilem Dialysat berücksichtigen. 
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6.  Schlussfolgerungen für die Praxis 
 
Dialysepatienten haben auf Grund des Nierenversagens ein erhöhtes Risiko für Herz- 
Kreislauferkrankungen und Entzündungen. Dies sind die beiden Haupttodesursachen in 
dieser Patientengruppe. Veränderungen der Immunantwort und Malnutrition tragen zu 
erhöhten Entzündungswerten bei. Eine Parodontitis kann die systemische Entzündung 
verstärken und damit ein zusätzliches Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen darstellen. 
Ein erhöhter Entzündungszustand ist zudem ein Grund für eine Malnutrition bei 
Dialysepatienten, die ihrerseits die Immunantwort negativ beeinflusst. Die PA-Therapie 
könnte zu einer Verringerung des systemischen Entzündungszustandes, der Malnutrition 
und damit zur Verringerung des Mortalitätsrisikos infolge kardiovaskulärer Erkrankungen 
oder Infektionen beitragen. 
Die schlechte Mundhygiene der Dialysepatienten zeigte sich in einer vermehrten 
Plaqueakkumulation, höheren Gingivitisraten, mehr fehlenden und kariösen Zähnen. AV 
und fortgeschrittene, v.a. generalisierte Parodontitiden traten im Vergleich zu Patienten 
ohne Niereninsuffizienz häufiger auf. Für die Praxis ergibt sich die Notwendigkeit, 
Dialysepatienten vermehrt Prophylaxemaßnahmen anzubieten, um die Mundhygiene zu 
verbessern. Eine Aufnahme in ein Recall-System und die Erklärung der Notwendigkeit der 
Benutzung zusätzlicher Hilfsmittel zur Reinigung der Zahnzwischenräume sind zur 
Aufrechterhaltung eines sanierten Mundraumes unabdingbar. Eine erfolgreiche  
Behandlung der Parodontitis ist bei Dialysepatienten ebenso möglich wie notwendig. 
Studien belegen die Verbesserung des parodontalen Status nach erfolgter Therapie. Alle 
zahnärztlichen Behandlungen sollten auf Grund der Heparinisierung zur Dialyse an 
Dialyse freien Tagen erfolgen.  
Die Sanierung des Mundraumes beinhaltet ebenso konservierende, chirurgische, 
endodontische und prothetische Behandlungen. Damit könnte es zur Verbesserung der 
Mastikation und der Ernährungssituation kommen. Dialysepatienten sprechen nach 
parodontaler Therapie besser auf Erythropoetin an.  
Parodontitisbehandlungen bei Diabetikern könnten außerdem zu einer besseren 
Einstellung des Blutzuckers beitragen.  
Patienten im Stadium der Prädialyse sollten intensiver betreut werden. 
Interventionsstudien weisen auf eine mögliche positive Beeinflussung der Nierenfunktion 
nach PA-Behandlungen hin.  
Dialysepatienten die ihrer Dialysetherapie aufgeschlossen gegenüber stehen, akzeptieren 
lang dauernde Dialysesitzungen und sind wahrscheinlich in der zahnärztlichen Praxis 
Mundhygienefragen zugänglicher.  
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Die Verbesserung der Dialyseeffizienz durch längere Dialysesitzungen könnte das Risiko 
für eine generalisierte PA verringern.  
Eine enge Zusammenarbeit zwischen Internisten, Hausärzten und Zahnärzten wäre  
wünschenswert, um Patienten aus ärztlicher Sicht auf diese Zusammenhänge 
hinzuweisen. 
Patienten mit Dialysebehandlung sind potenzielle Empfänger eines Nierentransplantats. 
Die notwendige immunsuppressive Therapie nach Transplantation erfordert im Vorfeld die 
Sanierung vorhandener Entzündungsherde und eine Aufrechterhaltung dieses Status. Die 
zahnärztlichen Behandlungen erfordern meist einen langen Zeitraum. Die Mediziner 
sollten davon Kenntnis haben und zeitig eine zahnärztliche Vorstellung veranlassen.   
Auch nach erfolgter Transplantation ist die zahnärztliche Betreuung dieser 
Patientengruppe zur Vermeidung von Entzündungen am Parodont bei bestehender 
Immunsuppression notwendig.  
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7.  Zusammenfassung  
 
 
Hintergrund: Die Parodontitis (PA) ist eine Entzündung des Zahnhalteapparats und führt 
unbehandelt zu Zahnlockerung und Zahnverlust. Ein erhöhter systemischer 
Entzündungszustand, Wechselwirkungen zum Diabetes mellitus und Assoziationen zur 
Atherosklerose sowie kardiovaskulären Erkrankungen sind bekannt. Bei Dialysepatienten 
sind kardiovaskuläre Erkrankungen und Infektionen die Haupttodesursachen. Parodontitis 
als gut behandelbare Erkrankung könnte damit ein veränderbarer Risikofaktor der 
Mortalität bei Dialysepatienten sein. Der Zustand der terminalen Niereninsuffizienz 
bedingt eine beeinträchtigte, schlechtere Immunantwort auf Entzündungen und 
Infektionen. Malnutrition und das urämische Milieu führen ebenso zu einer Veränderung 
der Immunabwehr. Eine schlechte Mundhygiene und damit einhergehende vermehrt 
auftretende Entzündungen des Parodonts könnten den systemischen 
Entzündungszustand bei Dialysepatienten noch verstärken. Mehr kariöse und fehlende 
Zähne sind Ausdruck eines schlechten Gebisszustandes und führen zu ungenügender 
Kaufunktion. Auch hat die terminale Niereninsuffizienz Auswirkungen auf den oralen 
Gesundheitszustand wie z. B. Veränderungen der Mundschleimhaut, Xerostomie, 
Veränderungen der Zahnhartsubstanzen und des Kieferknochens. Diese können 
ihrerseits die Kaufähigkeit negativ beeinflussen und den Zustand der Malnutrition noch 
verstärken. Dialysepatienten verbringen viel Zeit an der Dialyse und legen häufig ein nicht 
so großes Augenmerk auf andere Gesundheitsfragen.  
Zielstellung: Die Arbeit untersuchte, ob Unterschiede in der Mund- und Zahngesundheit 
bei Dialysepatienten gegenüber einer Kontrollgruppe ohne terminale Niereninsuffizienz 
bestehen. Ebenso wurden Angaben zur Zahn- und Mundgesundheit bewertet. Ein Ziel der 
Arbeit war die Suche nach Assoziationsfaktoren für das Auftreten einer generalisierten 
Parodontitis. Die Frage nach dem Einfluss der Hämodialyse für das Vorliegen einer 
generalisierten Parodontitis bildete den Abschluss der Auswertungen.   
Methode: 72 Dialysepatienten (Dialysegruppe) des KfH-Nierenzentrums Chemnitz 
wurden während der Dialysesitzung untersucht. 147 Pattienten ohne Dialyse einer 
allgemeinzahnärztlichen Praxis bildeten die Kontrollgruppe. Die Untersuchungen hierzu 
erfolgten in der Praxis. Es wurden der Plaqueindex (PI), Gingivaindex (GI), die 
Sondierungstiefe (ST), der Attachmentverlust (AV) und der Decayed Missing Filled/Tooth- 
Index (DMFT-Index) bestimmt. Ein Fragebogen gab Auskunft über Demografie, 
Gesundheitsfragen, Mundhygieneverhalten und Medikation in beiden Gruppen. 
Die Datenanalyse erfolgte deskriptiv und im Gruppenvergleich. Eine multivariate 
logistische Regressionsanalyse diente der Ermittlung des Erkrankungsrisikos für eine 
fortgeschrittene generalisierte Parodontitis in Abhängikeit verschiedener Prädiktoren. Zur 
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Datenauswertung wurde das Statistikprogramm BIAS für Windows°, Version 9.12 
verwendet. 
Ergebnisse: Die Altersverteilung, der Raucherstatus und die Schulbildung waren in 
beiden Gruppen vergleichbar. Dialysepatienten wiesen mehr Rentner auf (79 % vs. 44 %; 
p < 0,0001). In der Dialysegruppe nahmen mehr Männer (74 % vs. 52 %; p < 0,003) an 
den Untersuchungen teil. Dialysepatienten hatten signifikant mehr allgemeine 
Erkrankungen, wie  Hypertonie  (82 % vs. 35 %; p < 0,0001),  Diabetes mellitus  Typ II  
(33 % vs. 11 %; p = 0,0002)  andere  Herzerkrankungen  als  Herzinfarkte (40 % vs. 8 %; 
p < 0,0001), Lebererkrankungen (10 % vs. 0,5 %; p < 0,004)  und  nahmen häufiger und  
mehr  Medikamente (97 % vs. 58 %; p < 0,0001) ein. Die Ursache für die chronische 
Niereninsuffizienz deckt sich mit den Angaben  in  der   Literatur  (u. a.  22 % 
Glomerulonephritis,  15 % diabetische Nephropathie, 11 % Zystennieren und 9 % 
vaskuläre Nephropathien). Dialysepatienten hatten einen höheren Anteil kariöser (1,1 vs. 
0,2; p < 0,001) und fehlender Zähne (10 vs. 7; p < 0,009). Der Anteil gefüllter Zähne war 
in der Kontrollgruppe größer (9 vs. 5; p < 0,001). Mittlerer PI, GI und AV waren in der 
Dialysegruppe signifikant höher bei vergleichbaren Werten für die ST. Dialysepatienten 
hatten mehr Zähne mit einem AV von > 5 mm (Median 21 %) im Vergleich zur 
Kontrollgruppe (Median 13 %; p = 0,011). Die Patienten der Dialysegruppe zeigten 
häufiger (44 % vs. 29 %; p < 0,03) eine  generalisierte PA (> 30% der Zähne mit einem 
AV > 5 mm). Nach anamnestischen Angaben war eine PA bei den Dialyseepatienten öfter 
bekannt  (82 % vs. 40 %; p < 0,001),  wurde  jedoch signifikant  seltener  behandelt (14 % 
vs. 49 %, p < 0,001). Auch das Auftreten von Zahnfleischbluten bemerkten sie häufiger 
(80 % vs. 60 %; p < 0,003). Die Häufigkeit des Zähneputzens sowie der Grund für einen 
Zahnarztbesuch unterschieden sich nicht. In der Kontrollgruppe wurden mehr Hilfsmittel 
zur Zahnreinigung sowie häufiger ein Recall genutzt. Bei 69 % der Dialysepatienten ergab 
sich keine zahnärztliche Therapieänderung nach Bekanntwerden der Dialysepflichtigkeit 
und nur 15 % der Dialysepatienten wurden Prophylaxemaßnahmen angeboten. Univariat 
sind in beiden Gruppen der PI, GI und das Alter signifikante Assoziationsfaktoren für den 
prozentualen Anteil der Zähne mit einem AV > 5 mm. In der Kontrollgruppe hatten 
zusätzlich Männer und Diabetiker einen signifikant höheren Anteil betroffener Zähne. 
Diese Assoziation konnte bei Dialysepatienten nicht beobachtet werden. Ein hoher PI, 
längere Dialysepflichtigkeit, schlechteres Kt/V und geringerer BMI waren bei HD-Patienten 
in der multiplen logistischen Regressionsanalyse signifikante Risikofaktoren für das 
Auftreten einer generalisierten PA. In der Kontrollgruppe erwiesen sich  Alter, Rauchen 
und der GI als entsprechende Risikofaktoren, wobei der Hilfsmittelgebrauch die 
Signifikanz knapp verfehlte. In der multiplen logistischen Regressionsanalyse unter 
Einschluss aller Probanden in die Analyse und ohne Berücksichtigung der Zahnzahl 
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zeigte sich ein erhöhtes Risiko für eine generalisierte PA bei Rauchern, einem hohen GI, 
höherem Alter und bei längerer Dialysepflichtigkeit (> 3 Jahre) verbunden mit niedrigerem 
Kt/V (< 1,6). Unter Berücksichtigung der Zahnzahl waren Rauchen, das Alter, eine 
geringere Zahnzahl, das männliche Geschlecht und ebenso eine längere 
Dialysepflichtigkeit (> 3 Jahre) verbunden mit niedrigem Kt/V (< 1,6) die entscheidenden 
Prädiktoren.  
Schlussfolgerungen: Die Ergebnisse der Untersuchungen lassen sich so 
zusammenfassen, dass Dialysepatienten eine schlechtere Mundhygiene,  mehr fehlende 
und kariöse Zähne sowie einen schlechteren Parodontalstatus aufwiesen. Sie litten  
häufiger an einer generalisierten PA. Es ergaben sich Hinweise, dass eine längere Dauer 
der Dialysepflichtigkeit sowie eine schlechtere Dialyseeffizienz das Auftreten einer 
generalisierten PA begünstigten. Auf Grund der hohen Rate generalisierter Parodontitiden 
unter den Dialysepatienten wäre ein erhöhter systemischer Entzündungszustand denkbar. 
Malnutrition, die veränderte Immunantwort und die chronische urämische Intoxikation 
tragen zur Anfälligkeit gegenüber Entzündungen und Infektionen bei. Entzündungen sind 
eine Haupttodesursache unter Dialysepatienten. Die Parodontitis als gut behandelbare 
Erkrankung führt zur Verringerung des systemischen Entzündungszustandes. Somit 
könnte eine Parodontitistherapie den Entzündungszustand von Dialysepatienten positiv 
beeinflussen.  Eine größere Beachtung seitens des zahnärztlichen Personals  sollte die 
Verbesserung der Kaufähigkeit bei Dialysepatienten erlangen. Damit könnte eine 
mögliche  Ursache der Malnutrition behoben werden. Dialysepatienten sind potenzielle 
Empfänger eines Nierentransplantats. Gesunde orale Strukturen sind Voraussetzungen 
zur Vermeidung von Infektionen und einem Transplantatversagen. Daraus ergibt sich die 
Notwendigkeit der Verbesserung der Behandlung von Dialysepatienten, insbesondere der 
Prophylaxe und parodontalen Therapie.   
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8.  Summary 
 
Background: Periodontitis is a chronic, destructive infection of the periodontium caused 
by periodontopathogenic bacteria of the oral biofilm. It results in inflammation and 
irreversible destruction of periodontal tissue. Remaining untreated, periodontitis causes 
tooth loss in the long run. The increase of systemic inflammation due to local periodontal 
inflammation is a biological plausible background of well-known periodontitis interactions 
with other chronic diseases such as diabetes or atherosclerosis and other cardiovascular 
diseases. 
The main causes of death for patients on haemodialysis are cardiovascular diseases and 
infections. Therefore periodontitis as a highly treatable disease could be a modifiable risk 
factor for the mortality in haemodialysis patients. On the other hand, terminal kidney 
insufficiency affects and can worsen the systemic inflammatory status as well as host 
immune reactions to infections. Additionally, malnutrition and the uraemic milieu contribute 
to a worse immune answer. Thus, the terminal kidney insufficiency could have some 
influence on the oral health status, like alteration of the mucosa, xerostomia, changes of 
dentin, enamel and jaw, and increased susceptibility to inflammation. These oral changes 
could themselves affect the mastication and the condition of malnutrition adversely. 
Patients on haemodialysis spend a lot of time on blood purification and do not focus their 
attention to other medical questions.  
The aim of the study was to determine, if there are differences in oral and teeth health 
between dialysis patients and a control group without kidney insufficiency. Predictors of  
the occurrence of generalized periodontitis should be analysed. Finally, the question 
should be answered, if there is an influence of haemodialysis on the susceptibility for 
generalized periodontitis. 
Methods: 72 dialysis patients of the KfH-Kidney Center Chemnitz were clinically 
examined, and 147 patients without dialysis  from the own dental practice comprised the 
control group. The plaque index (PI), gingival index (GI), probing depth (ST), attachment 
loss (AV) and the DMF/T-Index were determined. A questionnaire allowed information 
about demographic conditions, medical history, oral hygiene habits and the medication of 
both groups.  
Data analyses included descriptive statistics, univariate comparison of means, correlation 
analysis as well as multivariate regression. The statistic programm Bias for windows° 
version 9.12 was used for statistical evaluation. 
Results: Age distribution, smoking status and education were similar in both groups. Of 
the dialysis group were retired (79% vs. 44%, p < 0.0001), and more men attended to the 
study (74% vs. 52%, p < 0,003). Dialysis patients suffered from more other diseases, such 
as hypertension (82% vs. 35%, p < 0.0001), diabetes mellitus type II (33% vs. 11%, p = 
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0.0002), other heart diseases than heart attack (40% vs. 8%, p < 0.0001), or liver 
diseases (10% vs. 0.5%, p < 0.004), and needed more drugs (97% vs. 58%, p < 0.0001). 
The causes of kidney insufficiency were comparable with the data in the literature 
(including 22% glomerulonephritis, 15% diabetic kidney disease, 11% polycystic kidneys 
and 9% vascular nephropathies).  
Dialysis patients had more decayed teeth (1.1 vs. 0.2, p < 0.001) and missing teeth       
(10 vs. 7, p < 0.009). Patients of the control group had more filled teeth (9 vs. 5,                
p < 0.001). Mean PI, GI and AV were significantly higher in the haemodialysis group (HD) 
compared to controls. However, the ST was comparable between the groups. A higher 
proportion of teeth of dialysis patients had an AV of > 5 mm (median 21% vs 13% in the 
control group, p = 0.011). HD-patients suffered more frequently from advanced 
generalized periodontitis (44% vs. 29%, p < 0,03). Generalized periodontitis (g-PA) was 
defined by at least 30% of the teeth with proximal AV of 5 mm or more. In the anamnesis 
a PA was more renowned among the HD-patients (82% vs. 40%, p < 0.001) but was less 
treated (49% vs. 14%, p < 0,001). These patients also observed gingival bleeding more 
often (80% vs. 60%, p < 0.003). There were no differences between the frequency of tooth 
brushing and the causes to go to a dentist. However, patients of the control group used 
other tools than tooth brush to clean teeth more often, and  participated more frequently in 
maintenance programs. After dentist became known the necessity of dialysis, 57% of the 
patients did not receive changes in dental treatment, and only 15% of these patients were 
offered any prophylaxis. In the univariate analysis PI, GI and age were significant 
association factors for the percentage of teeth with AV > 5mm in both groups. In the 
control group, men and diabetics showed more frequently teeth with at least moderate 
periodontitis. But these could not be observed in the dialysis group. In the dialysis group 
the multiple logistic regressions analysis showed that a higher PI, longer time on dialysis, 
a worse Kt/V and a less BMI are independent, significant risk factors for a g-PA. In the 
control group age, smoking and GI are the risk factors for a generalized periodontitis.. The 
multiple logistic regressions analysis of the complete study population revealed that 
smoking, GI, age and longer time on dialysis (> 3 years) together with a worse Kt/V (< 1,6) 
is associated with a higher risk for a generalized periodontitis. Including the teeth number 
in the model, smoking, age, less count of teeth, male gender and also longer time on 
dialysis and a worse Kt/V were the crucial predictors. 
Summary: Hemodialysis patients had a worse oral hygiene, less and more decayed 
teeth, worse periodontal conditions. Especially, they suffered more often from generalized 
periodontitis. There was some evidence that the time on dialysis and the efficiency of 
dialysis treatment has an influence on the extent and severity of a periodontitis. Due to the 
high frequency of generalized periodontitis, it is conceivable that in dialysis patients an 
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increased systemic inflammation status is possible. Malnutrition, altered immune 
resistance and chronic uremic intoxication additionally contribute to vulnerability against 
inflammations and infections. Inflammations are a main cause for the high mortality of 
dialysis patients. Periodontitis is a well treatable disease reducing systemic inflammatory 
burden. Therefore, periodontitis therapy could affect the inflammatory status positively in 
these patients. Furthermore, dialysis patients need more attention of dental care providers 
to improve the ability to bite. Thereby, one cause of malnutrition could be removed. 
Dialysis patients are potential recipients of a kidney transplant. A healthy oral system is a 
well-known condition to avoid infection and transplant failure. Thus, the treatment of 
dialysis patients, especially the prophylaxis and periodontal treatments should be 
improved. 
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1.   Aufklärung über die Durchführung zahnärztlicher Untersuchungen im Rahmen der 
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2.   Frageboge: Studie zur Zahn- und Mundgesundheit bei Dialysepatienten im Vergleich 
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